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Ce  modeste  travail  nous  est  précieux  à un  double  titre 
car  il  est  la  consécration  agréablement  accueillie  de  nos 
études  médicales  et  il  nous  permet  en  même  temps  d’expri- 
mer hautement  notre  reconnaissance  à tous  ceux,  maîtres 
et  amis,  qui  nous  ont  aidé  de  leur  expérience  et  de  leurs 
conseils.  Nous  remercions  MM.  les  docteurs  Villeneuve, 
Vidal,  Boy-Teissier,  Schnell,  J.  Arnaud,  Alezais,  Laget] 
Oddo,  Delanglade,  auprès  desquels  nous  avons  successive- 
ment travaillé  comme  externe,  à l’Hôiel-Dieu  et  à l’Hôpital 
de  la  Conception,  à Marseille. 

Notre  ami,  M.  le  docteur  Olmer  nous  a guidé  dans  le 
choix  de  ce  sujet  de  thèse,  et  nous  a aidé  de  ses  conseils  ; 

qu’il  accepte  l’hommage  de  nos  sentiments  d’amitié  et  de 
reconnaissance. 

M.  le  professeur  Grasset  nous  a fait  le  grand  honneur 
accepter  la  présidence  de  cette  thèse  ; nous  lui  adressons' 

1 hommage  de  notre  profonde  gratitude. 
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TUBEHCULOSE  MASSIVE  PBIMIÏIVE 


DE  LA  RATE 


intiaodülhon 

A P E:  lu:  U H ISTORKJUE 

La  luberciilose  de  la  raie  a été  longtemps  considérée  com- 
me une  affection  banale,  à peu  prés  dénuée  de  sens  clinique. 
Nul  ne  conlestail  sa  fréquence,  nul  ne  discutait  ses  lésions. 
Laënnec  classait  la  raie  au  deu.xième  rang  dans  l’ordre  d’ap- 
titude des  organes  à la  tuberculisation  ; Gruveilhier  affirmait 
que  « la  rate  est  de  tous  les  organes  do  l’abdomen,  à l’excep- 
tion des  ganglions  lymphatiques  celui  qui  est  le  plus  sujet  à la 
tuberculose  » et  \'ircho\v  souscrivait  sans  l'éserves  à l’opi- 
nion du  grand  anatomiste.  Mais  nul  non  plus  ne  songeait  à 
accorder  à cet  organe  la  prépondérance  dans  le  complexus 
symplomali(]ue.  La  participation  de  la  rate  à l’infection  tu- 
berculeuse n’élail  qu’une  étape  du  processus  généralisé  aigu 
ou  chronique,  élément  secondaire,  sans  grand  intérêt.  « La 
tuberculose  splénique,  disait  Cruyeilhier,  avec  les  analomo- 
palbologisles,  n’apparaît  qu’à  des  époques  avancées  de  la 
tuberculose  pulmonaire...  11  est  des  cas  cependant  dans  les- 
(piels  toutes  deux  sont  concomitantes  ».  Aussi  les  auteurs  se 
sont-ils  longtemps  bornés  à tracer  le  tableau  de  la  tubercu- 


loso  soroiulaii'e  de  la  raie.  Bezançon  en  a nellemenl  déciâl 
les  diverses  formes.  La  l’ale  esl  hyjærlrophiée  dans  la  forme 
aiguë.  Elle  présenle  une  allernance  de  zones  rouges  et  de  zo- 
nes blancliâires,  zones  de  congeslion  et  zones  de  caséifica- 
lion.  Dans  la  forme  cdironique  et  localisée  (pulmonaire  ou  au- 
tre), la  rate  est  au  contraire  ati'opliiée,  sauf  chez  les  enfants. 
On  y constate  les  mêmes  lésions,  granulalions  jeunes,  nodu- 
les, tubercules  caséifiés. 

Ces  formes  furent  les  seules  connues  pendant  Irès  long- 
temps et  résumaient  toute  Lhistoire  de  la  tuberculose  de  la 
rate.  On  s’accordait  à reconnaître  que  la  tuberculose  spléni- 
que reste  latente  pendant  la  vie,  que  s’a  présence  ne  s’accom- 
pagne pas  d’altérations  considérables  de  structure  ni  de  vo- 
lume, de  l’organe,  que  le  tubercule  n’y  apparaît  point  à l’état 
primitif  (Dechambre).  Il  faut  faire  actuellement  de  très  gran- 
des réserves  sur  cette  opinion.  L’attention  a été  tout  nouvel- 
lement reportée  vers  la  tuberculose  de  la  rate  ; on  a reconnu 
que  l’infection  par  le  bacille  de  Koch  pouvait  déterminer  une 
réaction  particulière  de  la  part  de  cet  organe  et  l’on  a nette- 
ment défini  une  splénomégalie  tuberculeuse  massive,  dite  pri- 
mitive, bien  individualisée  par  les  travaux  de  ces  dernières 
années. 

Cette  désignation  de  tuberculose  primitive  ne  signifie  pas, 
ainsi  que  le  font  remarquer  Collet  et  Gallavardin,  que  l’en- 
vahissement de  la  rate  par  le  bacille  de  Koch  a précédé  celui 
de  tout  autre  organe  ; les  bacilles,  en  effet,  ont  pu  pénétrer 
antérieurement  par  bien  d’autres  voies  dans  l’organisme  et  y 
marquer  leurs  diverses  étapes,  mais  la  tuberculose  de  la  rate 
a évolué  d’une  façon  autonome,  à la  manière  d’une  tumeur 
splénique.  Elle  esl,  en  l’espèce,  le  centre  autour  duquel  gra- 
vitent les  autres  symptômes.  C’est  donc  bien  une  tuberculose 
primitive. 

Ouénu  et  Baudet,  en  1898,  ont  les  premiers,  à l’occasion 
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d’im  cas  de  luberciilose  splénique  de  celte  nature,  décrit  avec 
clarté  ce  nouveau  chapitre  de  pathologie  et  puisé  dans  la  lit- 
térature médicale  les  faits  qui  méritaient  d’être  groupés  à 
leur  obsenation.  Ils  ont  dégagé  et  mis  en  lumière  les  élé- 
ments divers  des  obsei-vations  de  Coby,  Scharoldt,  Laurence 
Bui-ke,  Mariolt,  citées  plus  loin,  analysant  un  syndrome  ca- 
l’actéristique,  splénomégalie  constante,,  douleurs,  troubles 
généraux.  Ils  ont  encore  signalé  à côté  de  ces  faits,  un  cas 
personnel  où  la  rate  offrait  a l’examen  anatomique  une  forme 
pai  ticulièrc,  la  forme  pseudo-kystique,  hémorragi(|ue  et  né- 
croli(jue  retrouvée  en  1899  par  Achard  et  Caslaigne. 

La  même  année  Rendu  et  W^idal  ont  attiré  l’attention  sur 
un  syndrome  particulier  constitué  par  la  splénomégalie,  l’hy- 
perglobulie  sans  leucémie  et  la  cyanose  des  extrémités.  Il 
faut  en  l’approcher  l’observation  de  Moutard-Martin  et  Le- 
fas,  où  la  sj)lénomégalie  tuberculeuse  s’accompagna  aussi 
d’hyperglobulie,  mais  sans  cyanose.  En  même  temps  on  cons- 
tate, avec  l’hypertrophie  de  la  rate,  un  dévelo])pemenl  paral- 
lèle du  foie  (lui  s’impose  à l’analyse  clinique.  La  forme  ana- 
tomique signalée  dans  les  observations  de  Rendu  et  Widal 
et  de  .Moutard-Martin  et  Lofas,  est  la  forme  scléro-caséeu- 
se  : la  rate  hyi)erlrophiée  et  couverte  de  bosselures,  offre  à la 
coupe  des  amas  caséeux  plus  ou  moins  étendus,  séparés  par 
des  bandes  de  tissus  scléreux.  C’est  encore  cette  forme  qui 
est  relatée  dans  l’observation  de  Collet  et  Galavardin,  les- 
quels signalent  trois  types  cliniques  et  anatomiques  bien  dis- 
tincts de  splénomégalie  tuberculeuse  massive  : type  spléni- 
(|ue  où  la  rate  est  seule  atteinte,  type  spléno-hépatique  où 
l’infection  se  propage  de  la  rate  au  foie  par  l’intermédiaire  de 
la  veine  s})lénique,  selon  le  mécanisme  nettement  établi  par 
les  expériences  de  Chauffard  et  Castaigne  ; enfin,  type  spléno- 
hépalo-gangiionnaii'e  retracé  dans  le  travail  de  Courmont, 
1 ixier  et  Bonnet. 
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Citons  encore  les.  faits  rapportés  par  FerranO  et  Rathery 
en  1903,  analogues  aux  précédents  et  ceux  de  Lorrain  et  Au- 
bertin  moins  caractéristicjiies  mais  dignes  d’ctie  comparés 
aux  précédents  et  présentés  comme  tels  par  les  observateurs. 

Enfin,  nous  apportons  nous-même  un  nouveau  fait  de  splé- 
nomégalie tuberculeuse  massive  à type  spléno-bépatique  et 
forme  scléro-caséeuee  dont  l’observation  a été  recueillie  en 
1904  par  M.  le  professeur  Olmer  dans  le  service  des  maladies 
exotiques,  à l’Hôtel-Dieu  de  Marseille. 

En  somme,  les  cas  de  tuberculose  primitive  de  la  rate  ne 
sont  pas  nombieux.  Ils  daicnt  lous  de  ces  dernières  années. 
La  i-areté  s’en  explique,  comme  le  remarque  Giulanij  dans  sa 
thèse,  par  la  difficulté  de  trouver  des  malades  bien  obseiTés 
cliniquement  succombant  sans  que  d’autres  localisations  tu- 
berculeuses aient  défiguré  par  leurs  symptômes,  l’aspect  cli- 
nique propre  à l’évolution  de  l’infection  tuberculeuse  dans  la 
rate. 

D’ailleurs  le  groupe  des  splénomégalies  est  bien  confus  en- 
core. La  séméiologie  de  la  rate  est  extrêmement  pauvre  ; ses 
lésions,  sauf  dans  quelques  cas  où  elles  provoquent  une  gêne 
et  une  douleur  locales,  ne  se  traduisent  par  aucun  trouble 
fonctionnel.  Ses  fonctions  physiologiques,  son  rôle  phagocy- 
taire et  hémato-poiétique,  son  rôle  de  destruction  cellulaire 
peuvent  être  supplées  par  d’autres  organes.  Ce  n’est  donc 
que  par  les  éléments  circonstanciels,  par  les  manifestations 
concomitantes  et  les  commémoratifs  divers  qu’on  peut  arriver 
à faire  une  distinction  entre  les  affections  splénomégaliques 
dont  beaucoup  se  ressemblent.  Toutefois  une  nouvelle  splé- 
nomégalie, la  splénomégalie  tuberculeuse  massive,  dite  pri- 
mitive, est  maintenant  assez  différenciée  pour  que  le  clinicien 
en  tienne  compte.  Nous  allons  essayer  d’en  l’ésumtM’  les  quel- 
([iies  chapitres. 
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SVMPTOMATOLOGLh:  ET  ÉV0LU110A 


■'  Parmi  les  diverses  observations  résumées  dans  le  chapitre 
S précédent,  on  peut  constater  des  symptômes,  les  uns  cons- 

m tants  et  présentant  une  marche  régulière,  les  autres  moins 

m fréquents  peut-être  mais  caractéristiques  et  qui  mériteraient 

» de  lixer  (Temblée  le  diagnostic,  s’ils  appartenaient  en  propre 
|k  à la  tuberculose  massive  de  la  rate  et  s’ils  ne  relevaient  que 
H de  cette  affection. 

B A la  première  sci'ie  se  rattache  la  splénomégalie  constante 
B et  progressive  ; après  elle,  l’hyperglobulie  et  la  cyanose  oc- 
B:  cupent  un  rang  importaiTl  et  donnent  lieu  par  leur  adjonction 

B.  à rhypertroi)hie  si)léniqiie,  au  syndrome  décidt  par  Rendu  et 

B Widal. 

B L’affirmation  de  Rilliet  et  Barthez,  auxquels  » la  tubercu- 
B lose  de  la  rate  n’a  jamais  offert  aucune  symptôme  spécial,  et 

B cela  se  conçoit,  puisque  les  fonctions  de  cet  organe  sont  igno- 

» rées  » exacte  pour  la  tuberculose  secondaire,  doit  être  exa- 

B minée  avec  plus  de  circonspection  à l’égard  de  la  splénomé- 

galie  tuberculeuse  primitive. 

Splénomégalie . — La  splénomégalie,  symptôme  de  premier 
ordre,  est  la  règle  ; on  la  reconnaît  aisément.  Le  début  de 
l’accroissement  de  la  tumeur  est  insidieux  ; celle-ci  évolue 
^ ■ fentemenl  et  les  malades  ne  la  découvriraient  pas  de  sitôt  si 
elle  ne  s accompagnait  assez  souvent  de  phénomènes  doulou- 
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reux.  Effectiveinenl  le  malade  (pii  lait  le  sujet  de  notre  obser- 
vation ne  i)résenla  à aiumn  moment  dos  Ironbles  (|iii  aient  at- 
tiré son  alleidion  \ers  I hypocdiondre  gauche  et  sa  splénomé- 
galie lui  lesla  insonjigonnéo.  Ajirès  un  iireinier  stade,  la  tu- 
meur demeure  souvent  slationnaire  ; les  douleurs  sont  sus- 
pendues, il  n'y  a aucune  gène  l'onctionnelle.  Ce  n’est  que  lors- 
que 1 organe  a repris  plus  lard  son  accroissement,  quand  son 
volume  est  -considérablement  augmenté  et  que  des  douleurs 
plus  vives  se  font  seiilii’,  que  le  malade  songe  à demander  des 
soins. 

A l’examen  clinique,  le  regard  est  immédiatement  attiré 
par  la  voussure  liés  apparente  dont  le  côté  gauche  de  l’abdo- 
men est  le  siège.  Dans  le  cas  de  Rendu  et  Widal,  le  ventre 
était  nettement  divisé  en  deux  régions  ; une  droite,  plate  et 
déprimée,  une  gauche,  surélevée  et  bombée. 

Mais  c’est  surtout  la  palpation  qui  permet  de  préciser  la 
forme,  le  volume  et  la  situation  de  la  tumeur.  Celle-ci  appa- 
raît alors  indolente  ou  sensible,  dure  et  de  consistance  li- 
gneuse, lisse  ou  bosselée  et  comme  formée  de  plusieurs  lo- 
bes de  différentes  grandeurs,  séparés  par  des  sillons  et  des 
scissures  profondes.  La  forme  de  l’organe  est  en  général 
ovoïde  à grand  diamètre  veiiical  ou  semblable  à un  croissant 
à concavité  interne.  En  déprimant  la  paroi  abdominale,  on 
perçoit  un  bord  mousse,  arrondi  et  inégal,  sur  lequel  une 
encoche  marque  (juelquefois  le  hile  de  l’organe.  L’extrémité 
supérieure  est  à peu  près  constamment  reliée  aux  parties  cir- 
convoisines  par  des  li'aclus  fibreux,  mais  ces  adhérences  sont 
d’ordinaire  assez  lâches  pour  permettre  de  mobiliser  l’exlré- 
inilé  inférieure  toujours  libre. 

La  raie  s’étend  dans  toute  la  moitié  gauche  de  l’abdomen, 
de  l’hypochondre  jus<|u’à  la  crête  ilia(pie  qu’elle  dépasse  mê- 
me, tel  le  cas  de  Rendu  cl  Widal,  où  l’exh-émité  inférieure 
de  la  tumeur  s’étendait  jusqu’à  la  ligne  inguinale.  En  haul. 


b*». 


— 13  — 


% la  main  qui  apprécie  le  contour  de  l’organe  est  obligée  d’a- 
bandonnej'  la  tumeur  sous  les  fausses  côtes. 

iLe  Ijord  antérieur,  oblique,  vient  au  voisinage  de  l’ombilic. 
La  pei’cussion  rindi(pie  très  nettement,  comme  elle  indique 
la  face  antérieure  ou  antéro-externe  de  la  tumeur  dans  toute 
son  étendue  ; mais  en  arrière  la  matité  devient  plus  confuse, 
elle  remi)lit  la  région  lombaire,  se  confond  avec  celle  du  rein 
et  s’approche  du  rachis. 

L'auscultation  a permis  quelquefois  d’entendre  le  souffle 
doux  des  splénomégalies. 


Malgré  le  volume  énorme  de  cette  tumeur  on  ne  constate 
que  très  l’arement  les  symptômes  de  compression  des  tumeurs 
abdominales  : l’ascite  et  le  développement  des  veines  colla- 
térales ne  sont  pas  souvent  notés.  Quand  il  y a de  l’ascite, 
c’est  en  quantité  si  minime  qu’il  est  permis  de  n’en  point  te- 
nir compte.  Dans  notre  observation,  la  cavité  péritonéale 
contenait  du  licpiide  citrin  dont  on  retira  quatre  litres  à une 
première  ponction  et  dont  on  reconnut  encore  une  certaine 
(piantité  à l’autopsie.  Mais  il  ]>rovenail  d’une  réaction  périto- 
néale due,  elle-même,  à un  semis  de  granulations  tuberculeu- 
ses y|tii  recouvraient  la  séi’euse  abdominale.  D’autre  part, 
quelques  rares  veinules  serpentaient  dans  la  paroi. 

' Le  malade  de  Rendu  et  Widal  avait  un  j)eu  de  varicocèle  à 
; gauche. 

La  gêne  fonctionnelle  est  beaucoup  plus  marquée  du  côté 
’ du  thorax.  I.e  développement  de  la  tumeur  gêne  l’expansion 
du  diaphi-agme  vers  l’abdomem  rend  la  res})iration  difficile 
[ et  produit  même  une  oppression  pénible. 


Douleurs.  — 11  faut  en  rapprocher  la  description 
de  la  splénomégalie  dont  elles  paraissent  résulter,  qu’elles 
soient  dues  au  dévelo|)pement  de  la  périsplénite  propagée  de 
proche  en  proche,  de  la  l’ate  à son  envelo])pe  séreuse,  ou 
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qu’elles  relèvent  de  simple  compression  nerveuse,  comme 
l’indique  Lefas  dans  sa  thèse.  Dans  quelques  cas  i-ares  elles 
mamiuenl  ; le  malade  de  noli’e  observation  n’éprouva  à au- 
cun moment  de  douleurs  du  côté  de  l’hypocliondre  et  la 
scène  pleuro-pulmonaire  fut  si  prédominante  que  l’attention 
ne  fut  pas  attirée  vers  la  splénomégalie  de  prime  abord, 
malade  de  Collet  et  Gallavardih  j)areillement  n’é])i‘ouva  ja- 
mais de  gêne  ni  de  douleur. 

Mais  dans  d’autres  cas  les  phénomènes  douloureux  consti- 
tuent par  leur  violence  et  leur  acuité  un  symptôme  impor- 
tant, suffisant  pour  déterminer  l’intervention  chirurgicale.  Le 
malade  de  Rendu  et  Widal  présenta  pendant  longtemps  un 
point  de  côté  violent,  intermittent,  l’éduit  tantôt  à une  dou- 
leur sourde,  tantôt  prenant  un  caractère  très  aigu.  La  jeune 
fille,  dont  Ouénu  et  Baudet  rappoident  l’observation,  éprou- 
va dès  le  début  du  développement  de  sa  rate,  des  douleurs 
très  vives  qui  l’empêchaient  de  marcher.  Peu  à peu.  ces  dou- 
leurs diminuèrent  et  ce  n’est  ijue  deux  ans  après  qu’elles  re- 
parurent avec  tant  de  violence  que  la  malade  se  décida  à en- 
trer à l’hôpital . « Elle  localisait  ses  douleurs  dans  l’hypochon- 
dre  gauche,  douleurs  qui  s’irradiaient  dans  le  sein  et  la  jam- 
be du  même  côté.  La  malade  ne  pouvait  marcher  que  cour- 
bée en  deux  et  la  gêne  respiratoire  causée  par  la  souffrance 
était  telle,  qu’elle  montait  difficilement  les  escaliers  ». 

Comme  on  le  voit,  ces  symptômes  sont  irréguliers,  capri- 
cieux dans  leur  forme  et  leur  apparition.  Ils  peuvent  demeu- 
rer longtemps  à l’étal  de  simple  gêne,  deux  ans  dans  le  cas 
de  Ouénu  et  Baudet,  six  ans  chez  le  malade  de  Rendu  et  Wi- 
dal, qui  éprouva  son  premier  point  de  côté  en  1880  et  ne  vint 
à l’hôpital  qu’en  1892.  Apiès  mm  première  crise  douloureu- 
se, le  calme  peut  s’élablir,  suivi  plus  lard  par  un  second  jia- 
roxysme. 

Le  siège  principal  de  ces  douleurs  est  toujours  fhypochon- 
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cire  gauche  d’où  parlent  des  irradiations  vers  le  sein,  l’épaule 
gauche  et  le  membre  inférieur  du  même  côté. 

Uypergtobulie  el  cyanose.  — Vaquez  le  premier  a reconnu 
la  concordance  de  l’hyperglohulie  et  de  la  cyanose  avec  la 
splénomégalie  et  l’hépatomégalie,  dans  une  observation  pu- 
bliée en  1895.  Il  s’agissait  d’un  malade  chez  lequel  la  colora- 
tion bleue  des  téguments  des  extrémités  était  intense  et  dont 
les  globules  rouges  du  sang  atteignaient  le  chiffre  énorme  de 
8 et  9.000.000  par  millimètre  cube.  Le  diagnostic  clinique 
avait  mis  ces  sym})tômes  sur  le  compte  d’une  malformation 
cardia(pie,  tandis  (jue  l’examen  anatomique  montra  une  l'ate 
mesurant  20  centimètres,  pesant  1.800  grammes  el  un  foie 
de  dimensions  également  fort  exagérées. 

Mais  c’est  llendu  et  Widal  qui  ont  les  premiers  décrit  la 
triade  symptomatique  dans  la  tuberculose  pi-imilive  de  la 
rate.  L’examen  du  sang  de  leur  malade  décela  une  première 
fois  0.200.000  globules  rouges  el  quelques  mois  après 
5.250.000.  Le  bout  du  nez,  les  deux  oreilles,  les  lèvres,  les 
pommettes  surtout  présentaient  une  teinte  bleuâtre  et  viola- 
cée qui  tranchait  avec  la  coloration  jaunâtre  du  reste  de  la 
face.  De  même  les  doigts,  les  orteils  el  d’une  façon  générale 
toutes  les  extrémités,  (jui  étaient  chaudes  au  loucher. 

Dans  le  cas  de  Moutard-Martin  el  Lefas,  on  comptait 
8.200.000  globules  rouges,  mais  il  n’y  avait  pas  de  cyanose. 
L’examen  hématologique  ne  fut  pas  pratiqué  dans  l'observa- 
tion de  Collet  el  Gallavardin,  mais  une  piqûre  faite  à la  pulpe 
du  doigt  montra  un  sang  rouge  et  fortement  coloré. 

.\vant  ces  auteurs,  Sc.haroldt  avait  décrit  un  cas  où  « la  co- 
loration de  la  face  changeait  depuis  le  rouge  jusqu’au  bleu 
intense  ; il  y avait  de  la  congestion  et  la  cyanose  ». 

On  est  réduit  à des  hypothèses  sur  la  valeur  et  la  significa- 
tion de  ces  deux  symptômes  caractéristiques.  Une  solution 
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qui  est  sinij^lc  et,  facile  est  celle*  ([iii  subordonnerait  l’hyper- 
globulie  à la  (lestruclion  des  élémenis  tiobles  de  la  rate  et  à 
l’abolition  de  ses  fondions  [)bysiologi(|ues.  La  rate  à l’état 
nomial  est  un  centi-c  de  deslrudion  des  globules  l'ouges  ; si 
le  lissu  de  la  rate  disparaît,  il  n’y  aura  ])liis  destruction  glo- 
bulaire mais  surnombre  des  hématies  dans  le  sang.  Cette  opi- 
nion a été  contestée  par  Widal  et  les  faits  de  physiologie  ex- 
périmentale paraîtraient  lui  donner  raison,  car  l’ablation  de 
la  rate  chez  les  hommes  ou  les  animaux  n’a  jamais  amené 
l’hyperglobulie.  Peut-être,  dit  Widal,  en  faut-il  chercher  la 
raison  dans  l’action  vicarianle  d’autres  organes  hématopoié- 
tiques, tels  ([ue  la  moelle  des  os.  Ainsi  définie,  l’hyperglobu- 
lie  dépendrait  encore,  mais  d’une  façon  indirecte  et  par  une 
véritable  synergie  fonctionnelle,  de  la  déchéance  des  élé- 
ments anatomiques  de  la  raie.  Cette  action  de  suppléance  pa- 
raît toute  simple,  si  l’on  admet  avec  Dominici  que  le  système 
hématopoiétique  représente  une  unité  anatomique  dont  les  di- 
vers éléments,  quoique  nettement  différenciés,  sont  suscepti- 
bles. sous  diverses  influences,  de  donner  naissance  à des  ty- 
pes cellulaires  communs. 

Oj’,  l’examen  hématologique  a fait  constater  à Piendu  et  à 
Widal  la  présence  de  globules  rouges  nucléés  dans  le  sang 
de  la  moelle  osseuse  et  l’existence  de  globules  rouges  aug- 
mentés de  volume  dans  le  sang  de  la  circulation.  C’est  là  une 
preuve,  nette  de  la  suractivité  fonctionnelle  de  la  moelle. 

Lefas  se  rattache  à une  opinion  un  peu  différente.  Il  admet 
dans  la  tuberculose  primitive  de  la  race  un  premier  type 
avec  hypertrophie  splénique  seule  où  le  taux  des  globules 
rouges  s’abaissant  à 4.500.000  et  3.200.099  dans  un  cas,  est 
diminué,  comme  dans  beaucoup  d autres  affections  spléni- 
ques : leucémie,  anémie  splénique,  rate  paludique,  les([uelles 
s’accompagnent  de  déglobulisation.  Ce  n’est  que  dans  un 
deuxième  type  avec  liyi)ertrophie  splénique  et  hépatique 
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que  le  nombre  des  globules  rouges  est  augmenté,  — on  en  a 
compté  jusqu’à  <S. 500. 000.  Dans  ce  cas  le  foie  jouerait  le  rôle 
prépondéi-ant  dans  ta  patliogénie  de  l’hypcrglobulie.  Car  le 
foie  est,  lui  aussi,  un  centre  de  destruction  important  des  glo- 
bules rouges.  L’envabis.sement  de  son  parencliyme  ])ai‘  des 
microbes  ou  des  to.xines  entrave  son  activité  fonctionnelle.  En 
même  temps  la  destiaiction  des  globules  rouges  peut  être  ra- 
lentie. Dans  l’intoxication  aiguë  par  le  pliosphore,  le  nombre 
des  liématies  s’élè\e  jusqu’à  <S. 250. 000.  Jakch  a signalé  d’ail- 
leurs le  rôle  joué  j)ar  le  foie  dans  la  production  de  l’hy])er- 
globulie,  et  Lelas,  au  cours  de  ses  expériences,  a constaté  la 
subordination  des  pliénomènes  d’iiyperglobulie  aux  lésions 
lii'patiques.  C’est  un  point  à étudier  encore. 

Quant  à la  cyanose,  la  j)athogénie  en  est  j)Ius  obscure  en- 
core. Elle  fut  primitivement  juxtaposée  à l’hyperglobulie, 
dans  la  triade  symptomatique  de  Rendu  et  Widal.  Le  cas  de 


Moutard-Martin  et  Lefas  vint  prouver  que  l’iiyperglobulie  de 
la  >j)lénomégalie  lubcivulose  primitive  — comme  beaucouj) 
d’autres  hyperglobulies  d’ailleurs  — ne  s’accomi)agne  pas 
lalalement  de  cyanose,  j)as  jdus  (pie  la  cyanose  n’exige  elle- 
même  le  complément  de  l’iiyperglobulie.  Widal,  par  analogie 
a\ec  son  malade  chez  lequel  la  cyanose  avait  fait  en  deux 
ans  des  progrès  énoiines,  avait  émis  riiypothèse  que  si  le  ma- 
lade de  Moutard-.Mai'lin  et  Lefas  avait  vécu  plus  longtemps, 
on  aurait  peut-être  observé  de  la  cyanose.  Mais  ce  n’est  là 
fiu’une  simple  présomption.  Pour  Lefas,  c’est  dans  les  mani- 
leslalions  broncho-iiulmonaires  concomitantes  (pi’il  faudrait 
cherdier  l’origine  de  la  cyanosto  De  fait,  le  malade  de  Rendu 
et  Widal,  chez  leipiel  la  cyanose  était  intense  à toutes  les  ex- 
limites,  montrait  à l’autopsie  un  poumon  gauche  diminué 
' e vo  ume.  splénisé  dans  scs  trois  quai  ls  supérieurs  avec 
'CS  lésions  ,1e  lironclio-pncumonie  jeune  au  sonimol  cl  un 


poumon  droit,  s])léuisé  dans  toute  son  étendue,  présentant 
les  mémos  lésions  de  l)rondio-})neirmonie  d’oidgine  ])i’obable- 
ment  tuberculeuse.  Le  malade  de  Scbaroldt  avait  un  poumon 
gauche  anormalement  composé  de  trois  lobes  et  présentant 
à sa  base  un  volumineux  infarctus. 

r 

En  résumé,  selon  l’opinion  de  Vaquez,  les  deux  termes  les 
plus  importants  du  syndrome  sont  la  splénomégalie  et  l’hy- 
perglobulie.  La  cyanose  reste  l’élément  accessoire  et  qui 
manque  dans  beaucoup  de  cas. 

IIijperLrophie  du  loie. — L’hépatomégalie  n’est  pas  un  symp- 
tôme essentiel  de  la  tuberculose  primitive  de  la  rate.  Elle  - 
n’est  qu’une  manifestation  voisine,  mais  une  manifestation 
immédiate,  très  fréquente  et  de  telle  signification  qu’il  est 
permis  de  la  faire  figurer  en  bonne  place  dans  le  lableau  des 
symptômes.  L’accroissement  du  foie  et  celui  de  la  rate  ne  . 
sont  pas  simultanés  comme  début  ; celui  du  foie  est  posté-  ' 
rieur,  mais  tous  deux  continuent  parallèlement  leur  marche, 
et  tandis  que  l’hyj)ochondre  gauche  est  tout  entier  rempli  par  • 
l’énorme  tumeur  splénique,  l’hypochondre  droit  est  soulevé 
et  distendu  par  le  loie  anormalement  développé,  dont  on  sent  j 
le  rebord  mousse  et  lisse,  à plusieurs  centimètres  au-dessous  . 
des  fausses  côtes.  Le  foie  est  alors  nettement  perceptible  à la 
palpation,  qui  peut  y réveiller  des  douleurs.  On  suit  facile-  ; 
ment  la  direction  obliquement  ascendante  de  son  bord  anté- 
rieur que  la  percussion  indique  également,  mais  qu’elle  dif- 
férencie difficilement  quelquefois  de  la  matité  splénique,  par  ’ , 
suite  du  contact  du>  lobe  gauche  du  foie  et  de  la  rate  hyper- 
lro])biée.  Tel  était  le  cas  de  Ouénu  et  Baudet,  où  le  phonen- 
closcope  seul  put  assigner  à chacun  de  ces  organes  sa  matité  , 
respective.  . 

Le  bord  antérieur  dépasse  la  limite  des  fausses  côtes  de 
2,  3,  4 travers  de  doigt. 
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Dans  le  cas  rie  Rendu  e(  Widal  on  sentait  ce  bord  tran- 
chant, à 6 centimètres  du  rebord  thoracique.  Les  malades  de 
Collet  et  Gallavardîn,  de  Moutard-AIartin  et  Lefas,  d’Olmer, 
de  Coby,  de  Ferrand  et  Rathery,  de  Lorrain,  etc.,  avaient  un 
foie  semblablement  hy))eidropbié.  It  était  au  contraire  nor- 
mal dans  les  cas  tic  Alariott,  de  Scliaroldt,  de  Laurence 
Rurke,  d’Achard  et  Castaigne,  de  O.uénu  et  Baudet. 

Que  faut-il  pcn.ser  de  ces  différences  et  quelle  est  la  signi- 
fication pathogénique  de  cette  hypertrophie  du  foie  ? La  ré- 
ponse a été  donnée  par  les  concîusions  de  Chauffard  et  Gas- 
laigne.  Le  foie  est  en  communication  directe  avec  la  rate  j>ar 
la  veine  sj)léni(pie  : c est  doïic  le  cai’refour  ohligatoiie  où  doi- 
vent ctuupev  si  la  mclaphoie  n’est  ]>as  trtqj  foide  — les 
agents  organirpies  ou  inoi'ganicjucs  qui  de  la  j-ale  sont  véhi- 
culés vei's  le  foie,  dans  le  milieu  sanguin.  Ce  i‘ole  vecteur  de 
la  veine  s])Iéni(pic  est  démontré  par  les  expériences  de  Chauf- 
fard et  Castaigne,  tpii  injectent  dans  la  rate  ou  diieclement 
dans  la  veine  spléniipie  des  malièies  ineides,  particules  de 
carmin,  encre  de  Cliine,  ou  des  produits  infectieux  et  qui 
constatent  ensuite  leur  di.sséminalion  rajiide  ou  leur  évolu- 
tion ultéi'ieuie  dans  le  iiarenchvme  hépatique. 

Ajuès  cette  éta]ie  passagèi-e,  le  foie  l'cnd  à la  circulation  gé- 
nérale ces  divers  agents  intacts  ou  modifiés.  Alais  il  peut 
aussi  en  subir  lui-mème  l’action  nocive  et  être  incapable  de 
les  ehmmer.  Il  réagit  alors  pour  son  propre  compte.  En  l’es- 
pece, les  bacilles  tuberculeux  ou  leurs  toxines,  charriés  de  la 
rate  vers  le  parenchyme  du  foie,  s’y  fixent,  y donnent  nais- 
sance a la  granulation  et  déterminent  l’hypertrophie  de  l’or- 
gane. « Le  foie,  disent  Collet  et  Gallavardin,  est  infecté  se- 
condairement : à la  suite  d’effractions  vasculaires  microsco- 
piques, les  produits  infectants  sont  déversés  dans  la  veine 
splenniue  qui  les  dissémine  dans  la  glande  hépatique.  Le 
oie^se  comporte,  vis-cà-vis  de  ces  produits  « comme  un  filtre 
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(jui  s’encrasse  ».  11  localise  l’infeclion,  en  empêche  la  diffu- 
sion, et,  grâce  à ce  barrage,  la  luberculose  massive  de  la  rate 
reste  san.s  doute  une  lésion  locale  sans  grande  tendance  à la 
généralisalion  ».  Ainsi  est  i-éalisé  un  type  strictement  spléno- 
hépalique  où  le  foie  « s’infecte  comme  un  ganglion  lymplia- 
tique  tributaire  de  la  rate  »,  bien  opposé  aux  types  purement 
spléni<pic  et  spléno-bépalo-ganglionnaire,  dans  lesquels,  .selon 
diverses  conditions  de  moindre  virulence,  de  résistance  aug- 
mentée ou  atténuée  de  l’organisme,  les  lésions  restent  can- 
tohnées  à la  rate,  ou  se  disséminent  et  donnent  lieu  à une  tu- 
berculose polyviscérale. 

Voilà  donc  les  grands  symptômes  de  la  splénomégalie  tu- 
berculeuse massive  dite  primitive.  Ils  ont  une  physionomie 
propre  qui  s’impose  à l’examen  clinique  et  ce  sont  eux  qui 
orienteront  le  diagnostic.  Bien  d’autres  symptômes  secondai- 
res ont  été  tour  à tour  signalés,  qui  n’ont  rien  de  caractéris- 
tique, sont  communs  à beaucoup  d’infections  et  dépendent  de 
l’évolution  de  la  maladie. 

Cette  évolution  affecte  des  formes  différentes.  Elle  peut 
être  aiguë,  subaiguë  ou  chronique. 

La  forme  aiguë,  dont  le  cas  de  Scharoldt  nous  donne  un 
exemple,  débute  par  un  frisson  violent  avec  fièvre  élevée  et 
sueurs  abondantes.  La  faiblesse  et  l’abattement  sont  extrê- 
mes, la  céphalalgie  intense  à la  région  frontale.  Il  y a de  la 
toux  et  une  expectoration  catarrhale.  Les  hruits  du  cœur 
restent  clairs  et  nets,  les  douleurs  abdominales  à peu  près 
milles.  Puis  bientôt  l’état  s’aggrave  ; la  température  dépasse 
40°  ; la  face  du  malade  devient  congestionnée,  on  constate 
des  épistaxis  de  la  diarrhée  et  de  la  rétention  d’urine. 

Le  malade  de  Scharoldt,  qui  présenta  cet  aspect  clinique, 
mourut  dix-sept  jours  après  son  entrée  à l’hôpital,  au  milieu 
de  phénomènes  nerveux  variés  : délire,  l'arphologie,  jacla- 
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lion  générale.  Tel  lïit  le  tableau  de  ce  que  l’on  peut  appeler 
la  tuberculose  miliaire  aiguë  de  la  rate. 

Dans  la  l'orme  subaiguë,  l’organisme  réagit  moins  violem- 
ment, l’évolution  est  de  plus  longue  durée,  mais  les  phéno- 
mènes d’infection  sont  encore  assez  marqués.  Le  petit  enfant 
observé  par  Coby  était  rouvert  île  i)étéchies  que  l’on  constata 
('iicoi'c  sui‘  tonte  la  surface  des  iioumons  et  sur  le  cœur.  Il 
mourut  au  milieu  de  fréiiuentes  attaques  de  syncope. 

La  température  est,  dans  cette  forme,  passablement  élevée 
encore  ; elle  atteignait  37“8  et  i0°  chez  le  malade  de  Moutard- 
Martin  et  Lefas.  Les  urines  contenaient  un  peu  d’albumine. 

L’évolution  de  la  maladie  plus  lente  permet  à l’amaigrisse- 
ment de  s’accentuer  ; la  cachexie  s’accuse,  les  vomissements 
et  la  diarrhée  viennent  clore  la  scène. 

Mais  c’est  dans  la  forme  chronique  que  tous  les  symp- 
tômes d’infection  lente  et  progressive  ont  le  loisir  de  se  dé- 
velojiper,  amenant  graduellement  le  malade  aux  derniers  ter- 
mes de  la  déchéance  organiijue. 

L’hy})ertrophie  de  la  rate  avec  ou  sans  douleurs  peut  cons- 
tituer longtemps  Luniipie  symptôme.  Peu  à peu  api)araissenl 
des  troubles  digestifs  : l’anorexie  est  intense,  la  langue,  les 
gencives,  les  lèvres  tuméfiées,  ulcérées,  sillonnées  de  ragades 
et  très  douloureuses  rendent  l’alimentation  impossible.  Le 
malade  dépérit  graduellement  et  le  dénouement  est  hâté  par 
la  diffusion  et  la  généralisation  terminales  de  l’infection  à 
d’autres  organes,  que  traduisent  les  œdèmes,  le  subictère, 
l’oligurie,  l’albuminurie,  l’anémie,  la  faiblesse  extrême,  la 
dyspnée  et  les  phénomènes  nerveux  plus  ou  moins  violents. 
En  même  temps  la  température  dépasse  39“  et  le  pouls  est 
petit  et  fréquent. 

Ouénu  et  Baudet  signalent  l’intermittence  de  ces  accidents, 
notamment  dans  la  forme  chronique.  Ils  donnent  l’exemple 
de  leur  malade  chez  lequel  les  mêmes  maux  de  tête  et  les 
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mômes  sensations  nansceiises  se  reproduisaient  périodique- 
ment une  fois  par  semaine  « avec  une  alternance  aussi  régu- 
lière que  la  fièvre  dans  le  paludisme  ».  L’observation  d’Al- 
quié  nous  en  fournit  un  autre  exemple. 

Signalons  en  terminant  l’étude  des  symptômes,  la  durée 
de  la  maladie  dans  les  différentes  obsei'vations  : 

Un  mois  dans  la  forme  aiguë  signalée  par  Scharoldt  ; deux, 
buit,  onze  mois  dans  les  formes  subaiguës  décrites  par  Coby, 
Moutard-Marlin  et  T.efas,  Achard  et  Castaigne.  Enfin,  dans 
la  forme  chronique,  la  durée  de  l’affection  a été  de  deux  ans  r 
dans  trois  cas  et  de  six  ans  dans  un  cas.  ’ 
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ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 


I.  — Lésions  de  la  rate 

1°  Examen  direct.  — Dès  que  l’abdomen  est  ouvert,  on 
constate  que  la  tumeur  splénique  en  occupe  toute  la  moitié 
gauche.  Elle  est  recouverte  par  le  grand  épiploon  souvent 
très  épaissi  et  parcouru  jiar  des  veinules  très  dilatées.  Le 
péritoine  contient  très  peu  de  liquide  citrin. 

La  main  qui  cherche  à apprécier  les  contours  de  la  tumeur 
splénique,  la  trouve  toujours  assez  difficilement  mobilisable, 
et  les  adhérences  siègent  d’ordinaire  dans  la  moitié  supé- 
rieure de  l’organe.  Ces  tractus  fibreux  laissent  quelquefois 
assez  de  liberté  pour  permettre  d’attirer  l’extrémité  inférieure 
jusqu  à la  paroi  abdominale,  comme  le  firent  Quénu  et  Bau- 
det, mais  sur  leurs  points  de  fixation,  ils  sont  si  intimement 
unis  à la  rate,  (ju’une  laborieuse  dissection  est  nécessaire  pour 
libérer  l’organe  du  diaphragme,  des  fausses  côtes,  de  l’épi- 
ploon, du  foie,  du  rein  auxquels  il  est  rattaché  bien  souvent. 

Quand  la  rate  est  libre  et  extériorisée  elle  apparaît  énor- 
me, déformée.  Au  lieu  de  170  grammes,  son  poids  normal, 
elle  pèse  dans  les  différentes  obsei^a lions,  3.780  grammes, 
1.750  grammes,  1.G70  grammes,  1.250  grammes  ; son  dia- 
inètie  vei.lical  s élève  jusqu  à 30  ou  32  centimètres  j ses  dimen- 
sions transversales  sont  également  très  augmentées  et  mesu- 
rent l i,  IG,  18  centimètres. 

La  capsule  est  tiès  épaissie  ; en  certains  points  elle  pré- 
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seule  l’aspecl  de  plaques,  de  Iraînées  fibreuses  qui  sillonnent 
iuégalemeni,  la  surlace  de  l’organe  el  déliniilenl  des  esi)aces 
ou  apparaissent  des  bosselures  dont  les  dimensions  vont 
d une  noiselle  et  d’un  gi’ain  de  millel  à une  oi'ange  ou  une 
mandarine. 

La  coupe  de  l’organe  nionlrc  une  ample  (juanlilé  de  pelils 
lubercules  miliaires,  s’il  s’agit  d’une  forme  aiguë,  comme  le 
cas  de  Scbaroldt.  Ces  lubercules  sont  a])pli(piés  contre  les 
vaisseaux  ; on  ne  constate  d’auties  particularités  qu’un  pa- 
renchyme ferme  et  très  by})erhémié. 

Mais  quand  l’évolution  a été  plus  lente,  les  caractères  sont 
plus  nombreux.  La  coupe  de  l’organe  est  dure  ou  molle  selon 
l’extension  du  tissu  fibreux  et  la  tranche  de  section  montre  un 
aspect  différent  selon  les  cas.  Il  y a ressemblance  des  bandes 
scléreuses  plus  ou  moins  éj)aissies  qui  courent  dans  le  paren- 
chyme et  le  divisent  en  lobes,  mais  les  bosselures  intervallai- 
res, examinées  dans  les  diverses  rates  qui  ont  fait  le  sujet 
des  observations,  n’ont  pas  la  même  anatomie.  Les  unes  — 
cas  de  Rendu  et  Widal,  Moutard-Martin  et  Lefas,  Collet  et 
Gallavardin,  Olmer  — se  montrent  jaunâtres,  disséminées  sur 
le  fond  noir  ou  rouge  brün  du  parenchyme  splénique,  si- 
nueuses et  polycycliques,  variant  de  la  grosseur  d’une  têle 
d’épingle  à une  noix.  Ce  sont  évidemment  des  masses  caséeu- 
ses et  l’examen  histologique  justifiera  le  diagnostic.  D’autres, 
tels  les  cas  de  Oiiénu  et  Baudet,  d’Achard  et  Castaigne  sont 
très  mollasses,  quoique  non  diffluentes,  donnant  beaucoup  de 
suc  par  le  raclagé  ; leur  couleur  d’un  gris  cendré  ne  ressem- 
ble en  rien  comme  aspect  à la  substance  caséeuse.  L’examen 
histoJogi((ue  différenciera  encore  mieux  cette  foi'ine  de  la  pre- 
mière, en  décelant  des  foyers  hémorragiques  disséminés  par- 
mi des  éléments  cellulaires  mortifiés  et  désagrégés.  Les  au- 
teurs ont  donc  distingué  deux  formes  analomi(pies  : la  foniic 
scléro-caséeuse  et  la  lorme  nécrolique  el  hémorragique. 


Oiiénu  el  Haiidet,  les  premiers,  nous  ont  donné  un  exemple 
de  celte  dernière  forme.  La  raie  de  leur  malade  ayant  élé 
amenée  à la  paroi  abdominale  el  marsupialisée  donna  issue 
à des  masses  fibriiioïdes  gangrenées  accompagnées  d’un  li- 
quide loucbe* d’odeur  félide. 

t.es  auteurs  songèrent  à une  infiltration  sanguine  dans  les 
mailles  du  tissu  de  la  raie.  Ces  masses  grisûires  el  spongieu- 
ses (daient  vraisemblablement  des  caillots  décolorés,  englobés 
dans- la  pulpe  splénicjue  et  agglomérés  en  un  foyei*  uni(iue, 
dei’niei'  caractère  que  Quénu  el  Baudet  mirent  en  évidence 
en  donnant  à celle  lorme  le  nom  de  pseudo-kystique,  bien  op- 
posée à la  lorme  diffuse  d’.Vcbard  el  Caslaigne. 


2°  Examen  hislologicjue  el  bactériologique.  — Dans  la 
forme  scléro-caséeuse,  la  rate  présente  à peu’ près  toujours 
un  mélange  de  productions  tuberculeuses  et  de  lésions  sclé- 
reuses inégalement  réparties. 


Le  tissu  fibreux  né  en  apparence  de  la  capsule,  court  en 
grosses  bandes  dans  le  parenebyme  ou  forme  des  jilaipiescons- 
liluées  par  du  lis.su  byalin  adulte,  auloiii-  desquelles  rayon- 
nent des  laisceaux  pénicillés  d’une  sclérose  plus  jeune.  En 
beaucoup  de  points  ces  bandes  sont  le  siège  de  lésions  tuber- 


culeuses a tous  les  stades  de  leur  évolulion,  amas  caséeux, 
follicules  luberculeux,  - granulations,  tubercules  complè- 
lemenl  nécrosés  ne  contenant  ])lus  aucun  élément  cellu- 
laire ou  parsemés  encore  de  quelques  cellules  éjiitbélioïdes  el 
de  rares  cellules  géantes.  Dans  l’observation  d’Olmer  les  cel- 
lules géantes  se  présentaient  en  grand  nombre,  mais  cette 
jdiondance  est  une  e.xceplion  ; en  général,  on  doit  multiplier 
es  coupes  pour  apercevoir  quelques  cellules  géantes  parce 
qne  le  iiroces.sus  luberculeux  évoluant  depuis  longtemps  dans 
la  rate  a [iroduil  la  caséificalion. 


Bans  la  j)ul}}e  spléniipie. 


es  amas  caséeux  sont  encoi’e  plus 


— 26  — 

(lüvclo])])és  ne  laissant  (|ue  de  rares  îlots  de  tissu  normal. 
I.es  corpuscules  de  Malpiglii,  dont  on  ne  distingue  que  quel- 
ques vestiges,  ont  été  Iransformés  en  follicules  tuberculeux, 
tandis  que  les  cellules  de  la  pulpe  ont  disparu  sous  la  sclé- 
rose envahissante. 

Ceüo  tendance  du  processus  tuberculeux  à produire  des 
lésions  de  sclérose  dans  la  i-ale  n’est  pas  nouvelle.  Malassez 
avait  reconnu  déjà  la  possibilité  de  splénomégalies  fibreuses 
d’origines  tuberculeuse.  Tout  récemment  Jeanselme  et  Weil 
ont  signalé  un  cas  de  cirrhose  hypertrophique  tuberculeuse 
de  la  rate,  traduite  par  une  splénomégalie  purement  fibreuse 
sans  aucune  lésion  spécifique  et  constatée  chez  une  femme  à 
antécédents  tuberculeux  très  nombreux.  La  splénopathie  était 
survenue  dans  le  cours  d’une  tuberculose  pulmonaire  dont  les 
lésions  discrètes  duraient  depuis  près  de  vingt  ans.  L’au- 
topsie ne  démontra  en  aucun  point  de  lésions  tuberculeuses 
spécifiques  en  activité,  mais  un  mal  de  Pott  guéri  par  anky- 
losé, une  sclérose  pulmonaire  intense  avec  pleurite  adhésive 
et  une  péritonite  fibreuse.  Le  foie  de  volume  normal  était  sclé- 
reux, les  artères  présentaient  de  la  sclérose,  de  même  que 
l’endocarde  où  l’on  constatait  un  rétrécissement  mitral  des 
plus  nets.  Enfin,  la  rate  était  le  siège  d’une  cirrhose  hyper- 
trophi({ue.  En  l’absence  de  tout  facteur  étiologique  de  nature 
à mettre  la  cirrhose  splénique  sous  la  dépendance  de  la  sclé- 
rose du  foie,  les  auteurs  conclurent  à une  cirrhose  tubercu- 
leuse produite  indépendamment  — comme  les  lésions  .scléreu- 
ses de  tous  les  autres  organes  — par  le  processus  unique  dé 
l’infection  bacillaire  due  à un  germe  atténué  évoluant  sur  un 
terrain  résistant. 

Parmi  toutes  ces  productions  tuberculeuses  le  bacille  de 
Koch  est  rarement  noté  ; ni  Rendu  et  Widal,  ni  Moutard-Mar- 
tin et  Lefas  ne  le  signalent  ; Olmer  ne  l’a  pas  rencontré  davan- 
tage. L’examen  microscopique  l’a  décélé  par  contre  au  sein 
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des  masses  dégénérées  de  la  forme  nécrolique  et  hémoriagi- 
que. 

Ici  la  striiclure  du  parenchyme  est  encore  plus  altérée.  Il 
n’y  a plus,  dans  les  bosselures,  que  des  amas  de  fibrilles  entre 
lesquelles  on  voit  des  cellules  arrondies  sans  noyau,  mais 
remjilies  de  granulations.  La  masse  entière  était  fibrineuse 
et  circonscrite  dans  le  cas  de  Quénu  et  Baudet.  Dans  l’obser- 
vation d’Achard  et  Castaigne,  'il  y avait,  au  contraire,  de 
larges  zones  d’infiltrations  hémorragiques,  disséminées  parmi 
les  tractus  llbreu.K  des  zones  intermédiaires  aux  bosselures. 
Ouclques  bandes  fibreuses  était  essaimées  de  follicules  tu- 
berculeux typiques  et  c’est  dans  ces  points  qu’on  est  arrivé 
à colorer,  par  la  méthode  de  Ziehl,  quelques  rares  bacilles 
parmi  des  cellules  géantes. 


II.  — Lésions  du  foie  et  des  autres  organes 


Le  foie,  nous  l’avons  dit,  est  augmenté  de  volume.  Son 
poids  atteint  1.800  grammes,  1.840  gi'ammes,  2.680  grammes, 
3.150  grammes  dans  les  différentes  observations.  Sa  surface 
est  souvent  lisse,  sans  périhéiiatite,  ou  présentant  une  cap- 
sule un  peu  épaissie.  La  coupe  est  ordinairement  dure  et 
montre  un  parenchyme  pâle  et  décoloré,  présentant  quelque- 
fois l’aspect  du  foie  muscade  interverti.  L’œil  n’y  découvre 
ni  nodules,  ni  plaques.  C’est  seulement  l’examen  microscopi- 
que (jui  met  en  évidence  des  follicules  jeunes,  des  tulDercules 
contenant  quebjues  cellules  géantes  et  des  nodules  à centre 
caséeux,  groupés  tantôt  au  voisinage  des  espaces  portes  et 
des  veines  sus-hépatiques,  indiquant  par  cette  ordonnance 
régulière  leur  origine  sanguine,  tantôt  situés  en  plein  lobule 
hépatique,  sans  aucune  relation  évidente  avec  les  espaces 


portes  ou  les  veines  siis-hépali(iues.  I.c  tissu  scléreux  est  loin 
de  i)osscder  ici  le  (léveloi)|)ement  (pi’il  ac(piieii  dans  la  rate, 
(’oilet  cl,’  (iallavardin  ont  constaté  cependant  une  sclérose 
dilïiise  péri-sushépaliipic  et  péi-i-j)orlale  ; on  trouve  égale- 
lucnt  (pieltpics  l'ollicnles  encerclés  comme  dans  la  l'ate  d’une 
bande  de  sclérose,  (piebpies  fibi-es  conjonctives  fragmentant 
les  lobules  et  un  peu  d’épaississement  de  la  lunirpie  des  vei- 
nes sushépali(iues.  Dans  notr-e  observation,  les  canalicules 
biliaires  étaient  iin  peu  épaissis,  mais  riiyjKU'plasie  scléreuse 
était  très  limitée. 

La  congestion  est  souvent  intense  ; les  veines  et  les  capil- 
laires l'adiés  compriment  les  trabécules  cellulaires  et  peuvent 
leur  faire  subir  une  atrophie  considérablè,  avec  dégénéres- 
cence graiiulo-pigmentaire  des  cellules  hépatiques. 


♦ 

Ganglions.  — On  les  trouve,  en  général,  augmentés  de 
volume,  entourés  d’une  capsule  fibreuse  épaissie.  Quand  la 
tuberculose  les  a envahis,  ils  offrent  à la  coupe  et  à l’examen 
microscopique  des  lésions  semblables  à celles  de  la  rate  : 
traînées  embryonnaires  et  îlots  à contours  irréguliers,  caséi- 
fiés, circonscrits  par  du  tissu  fibreux.  Les  ganglions  envahis 
sont  les  ganglions  mésentériques,  mais  surtout  les  ganglions 
du  bile  de  la  rate  et  gastro-bépatiques. 


Poumons.  On  constate  très  souvent  de  la  congestion  et 
des  infarctus  pulmonaires  localisés  aux  bases.  Plusieurs  ma- 
lades ont  présenté  de  la  broncho-pneumonie  tuberculeuse 
d’origine  secondaire.  Celui  d’Olrner  avait  une  infiltration 
tuberculeuse  des  deux  tiers  inférieurs  des  deux  poumons  avec 
intégrité  des  sommets.  Dans  certains  cas,  le  poumon  est  sain 
et  deux  ou  trois  granulations  fibro-calcaires  témoignent  d’une 
atteinte  antérieure,  restée  brève  et  sans  effet. 

T. a plèvre  est  envahie  aussi  : elle  présente  suivant  les  cas 
de  simples  adhérences  peu  épaisses  et  limitées,  ou  est  le  siège 
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d’une  symphyse  totale  bilatérale.  Un  peu  de  tissu  fibreux 
pénétrait  le  parenchynie  dans  l’observation  du  malade  d’Ol- 
• mer.  Le  cœur  n’offre  pas  souvent  de  paidicularités,  mais  le 
malade  tie  Ferrand  et  llathery  avait  des  végétations  sui'  la 
valvule  mitrale  et  ces  végétations  contenaient  le  bacille  de 
Koch.  Pour  les  auteui-s  cette  tuberculose  mitrale  évolua  se- 
condairement à la  tuberculose  splénique. 

L eslo/nac,  l’esserré  contr  le  lobe  gauche  du  foie  et  la  tu- 
meui  spléniipie,  est  disloqué  et  étiré  veidicalement. 

L’intesliii  demeure  normal. 

Les  reins  sont  souvent  inégaux,  le  di-oit  plus  gros  que  le 
gauche  qui  est  aplati  et  atrophié  par  compression  de  la  tu- 
meur splénique.  On  constate  dans  le  parenchyme  une  répar- 
tition variable  des  lésions  tuberculeuses  et  des  altérations 
scléreuses.  Beaucoup  de  glomérules  sont  atrophiés  et  étouffés 

par  le  tissu  fibreux,  les  petites  artères  sont  également  épais- 
sies. 

Çà  et  là  quehpies  granulations  ou  tubercules  à centre  ca- 
séeux apparaissent  sur  la  coupe.  La  congestion  est  fréquente 
dans  les  zones  médullaires,  les  cellules  comprimées  subissent 
la  dégénérescence  granuleuse. 

Le  pancréas  esl  induré  et  aplati  par  la  tumeur  ; on  y voit 
des  lésions  de  sclérose  et  des  noyaux  caséeux. 


Pénlome  - Dans  notre  observation  l’enveloppe  pariétale 
I surtout  viscérale  du  péritoine  présentait  un  vérUable  semis 
^ pe  1 CS  gianulaiions  du  volume  d’un  grain  de  riz  II  exis- 
lait  de  plus  un  gros  amas  fibro-caséeux  dans  la  fosse  iliauue 

mec  c.ei  minant  des  adhérences  entre  le  cæcum  et  la  paroi 
1'  y avait  un  peu  d’ascite. 

Le  sijsieme  nerveux  n’est  pas  lésé  le  plus  souvent  II  était 
J'M'erhcinie  dans  le  cas  de  Scharoldt. 

La  moelle  des  os  présente  quelquefois  de  la  connection  in 
lense  avec  des  globules  rouges  nucléés.  " 


DIy\GNOSTlC 


La  tuberculose  massive  dite  primitive  de  la  rate,  riche  en 
symptômes  variés  ne  possède  pas  cependant  un  signe  de  va- 
leur absolue,  de  la  présence  duquel  on  puisse  toujours  déduire 
un  diagnostic  infaillible.  En  l’absence  d’un  tel  critérium,  l’ana- 
lyse clinique  ne  peut  d’emblée  attribuer  la  splénomégalie  à 
la  tuberculose.  Ni  l’hyperglobulie,  ni  la  cyanose,  dont  nous 
avons  apprécié  les  caractères  non  communs,  ne  sont  assez 
constante  et  assez  significative  pour  écarter  toute  hésitation. 
C’est  donc  ici  encore  la  totalité  des  manifestations  cliniques 
et  l’analyse  détaillée  de  tous  les  éléments  qui  mettront  en  re- 
lief, parmi  les  nombreuses  s])lénomégalie.s,  celle  dont  nous 
avons  résumé  le  tableau. 

Dans  ce  groupe  encore  confus  des  hypertrophies  spléni- 
ques, on  peut  distinguer  différentes  séries  : les  unes  compren- 
nent les  splénopathies  qui  demeurent  subordonnées  à des 
troubles  organiques  d’ordre  plus  général  tels  que  l’infection 
palustre,  la  tuberculose  pulmonaire,  la  syphilis,  les  cirrho-  ■ 
ses  hépatiques,  etc.  ; les  autres  sont  caractérisées  par  les  ■ 
affections  spléniques  dans  lesquelles  l’hyperti-ophie  de  la  rate 
constitue  l’élément  principal,  indépendant  et  bien  souvent  . 

■ 4 

unique  en  apparence  du  processus  pathologique.  Ces  derniè-  ■ 
res  en  raison  de  leur  moindre  fréquence  et  de  leurs  carac 

• ' 

tères  plus  obscurs  sont  moins  aisées  à reconnaître.  11  est  >> 
rationnel  dans  la  recherche  du  diagnostic  d’éliminer  tout  d’a-  . 
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bord  les  hypertrophies  spléniques  qui  no  font  que  traduire 
le  retentissement  local  et  partiel  d’une  affection  d’ordre  plus 
élevé  et  de  consiflérer  ensuite  les  hypertrophies  primitives 
au  terme  desquelles  on  devra  placer  la  tuberculose  massive 
dite  primitive  qui  fait  le  sujet  de  ces  brefs  chapitres. 

Avant  tout,  en  présence  d’un  malade  dont  l’hypochondre 
gauche  parait  être  le  siège  d’une  lésion  organique,  il  faut 
éliminer  les  affections  dés  organes  voisins  de  la  rate.  Mention- 
nons, pour  mémoire  seulement,  les  cancers  de  l’épiploon,  de 
la  grosse  tubérosité,  de  l’angle  colique  ; les  kystes  du  rein, 
l’hydro-néphrose  gauche  et  les  kystes  du  mésentère. 

Les  péritonites  localisées  à l’enveloppe  séreuse  de  la  rate, 
les  périsplénites,  liés  souvent  tuberculeuses,  peuvent  en  im- 
poser aussi  pour  un  accroissement  de  l’organe.  Mais,  en  gé- 
néral, le  siège  de  la  tumeur,  sa  forme,  la  marche  de  l’affec- 
tion, les  signes  physiques  et  fonctionnels  constituent  des  élé- 
ments de  diagnostic  suffisants. 

L’existence  d’une  splénomégalie  est  donc  certaine  : de 
quelle  nature  est-elle  ? 

Nous  avons  \u  les  grands  caractères  de  la  splénomégalie 
tuheiculeuse  massive  : rate  toujouis  énorme  et  bosselée,  dou- 
loureuse ; foie  hypertrophié,  hyperglobulie  et  cyanose  dans 
quelques  cas,  cachexie  et  généralisation  tuberculeuse  termi- 
nales. Aucun  de  ces  symptômes  n’est  essentiellement  patho- 
gnomoni(|ue  de  la  tuberculose  splénique  massive,  mais  leur 
totalité  et  leur  coexistence  donnent  lieu  à un  tableau  clinique 
assez  caractéristique.  Nous  ne  devons  pas  oublier  que  beau- 
coup d’affections  présentent  plusieurs  points  communs  avec 
la  splénomégalie  tuberculeuse  ; il  faut  d’autant  moins  les 
omettre  que  certaines  d’entre  elles  jouissent,  en  raison  de  leur 
fréquence,  d’une  élection  toute  particulière  dans  la  pensée 
tu  chnicien.  C’est  par  elles  que  l’examen  doit  commencer. 

Dans  cet  ordre  d’idées,  l’hypothèse  d’une  asystolie  spléni- 
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que  aura  peu  de  consislance  eu  l’absence  (l’auJènacs,  de  dysp- 
née, de  stase  et  de  coiigeslioris  généralisées  à tous  les  oi-ga- 
iics.  iMéiue  (piand  1 inleclion  liihcrcidouse,  |)ai’vcnue  à un  sla- 
avancé,  aura  relcnli  sur  le  cœur  cl  délerininc  des  troubles 
circulatoires,  les  symptômes  de  raiïectioii  i)rimitive  seront 
trop  nets  pour  (pie  ce  i-a})poi't  de  causalité  puisse  rester  mé- 
connu. 

l.’iiifardus  spléniijue  exige  les  mêmes  conditions  d’une 
lésion  cardiaque  ayant  amené  l’asystolie.  La  douleur  qu’il 
provoque  est  soudaine  et  extrêmement  violente  ; elle  n’a  point 
les  caractères  de  chronicité  et  d’intermittence  des  douleurs 
spléniques  de  la  tuberiîulose  massive.  L’élimination  en  est 
facile. 

L’hypothèse  d’une  rate  et  d’un  foie  paludiques  mérite  plus 
de  considération.  Le  paludisme,  en  effet,  est  fréquent  dans 
nos  climats  ; en  outre,  des  malades  atteints  de  tuberculose 
primitive  de  la  rate  ont  présenté  en  même  temps  des  antécé- 
dents nettement  entachés  d’impaludisme.  D’autres  s’étaient 
trouvés  dans  des  conditions  matérielles  de  nature  à faire 
soupçonner  une  infection  paludéenne  possible.  Ainsi  le  ma- 
lade d’Olmer  avait  accompli  un  séjour  à Panama  — il  n’avait 
cependant  jamais  présenté  de  symptôme  de  fièvre  palustre  ; 

. — le  malade  de  Lorrain  avait  été  éprouvé  antérieurement  par 
des  manifestations  paludiques  et  ce  commémoratif  orienta  le 
diagnostic  vers  l’hypothèse  d’une  rate  et  d’un  foie  palu’diijues. 
Au  début  surtout  la  confusion  est^  possible  ; la  rate  tubercu- 
leuse n’a  pas  atteint  encore  les  dimensions  énormes  qu’elle 
acquiert  avec  l’évolution  de  la  maladie  ; le  foie  ne  déborde 
que  très  peu  les  fausses  côtes.  Le  teint  foncé  du  malade 
« comme  s’il  s’était  lavé  avec  du  nitrate  d’argent  » ressemble 
fort  à la  pâleur  terreuse  de  l’anémie  palustre.  Plus  lard  aussi 
les  dimensions  énormes  de  la  rate  et  du  foie  font  penser  à l’by- 
pertrophie  des  mêmes  organes  dans  la  cacbexie  paludéenne 
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chronique.  L’anémie  palustre  ne  manque  guère,  il  est  vrai, 
dans  ce  dernier  cas.  mais  1 hyjx'rglobidie  de  la  tuberculose 
splénique  est  trop  peu  constante  j)Our  l'ournir  un  signe  à lui 
oi)i)o.ser.  Quant  à l’étude  des  commémoratifs  elle  n’est  pas 


toujours  très  lumineuse,  ün  peut  toujours  croire  à une  atla- 
(pie  de  paludisme  ne  s’étant  pas  produite  avec  les  caractères 
de  l’accès  franc  des  types  intennittents.  Une  forme  rémittente, 
une  manifestation  larvée,  un  accès  pernicieu.x  a pu  se  pro- 
duire sans  être  reconnu  iiar  le  malade.  Mais  alors  il  existe 
toujours  un  moyen  infaillible  de  diagnostic.  11  consiste  dans 
la  présence  de  iiigment  mélani(|ue  et  d’bémarozoaires  dans  le 
sang  et  dans  l’efficacité  du  sulfate  de  quinine.  Ces  épreuves 
sont-elles  négatives,  il  faut  rejeter  l’hy^iotbèse  d une  infection 
jialudéenne. 

.\près  élimination  du  pabidisine,  il  faut  songer  aux  splé- 
nopathies  d’ordre  hépatique.  Les  cirrhoses,  en  effet,  s’accom- 


pagnent à jieu  ju‘ès  toujours  d’hypertrophie  de  la  rate  : cir- 
idioses  bvjiertropbiques  biliaires,  cii’i’hoses  alcooliques  vei- 
neuses dont  (luelques-unes  suscitent  l’hypertrophie  du  foie. 
Mais  la  forme  la  jilus  commune  des  ciiThoses  alcooliques  est 
la  forme  atrophique  de  Laënnec.  Ses  synqitùmes  la  difféi’en- 
cient  nettement  de  la  splénomégalie  tuberculeuse.  Les  deux 
affections  peuvent  avoir,  il  est  vrai,  quelques  points  communs, 
— rate  tuméfiée  dont  la  capsule  est  épaissie,  périsplénîle  et 
péritonite  diffuse  sèche  avec  mésentère  épaissi  et  rétracté  — , 
mais  la  tuberculose  massive  n’offre  point  l’atrophie  avancée 
du  foie,  l’ascite  et  la  circulation  collatérale  de  la  cirrhose  de 
Laënnec.  L’analyse  des  urines  complétera  le  diagnostic,  en 
montrant  dans  la  splénomégalie  tuberculeuse  un  taux  normal 
constant  de  l’urée  qui  oscille  entre  20  et  25  grammes,  tandis 
qu’on  note  dans  la  cirrhose  une  quantité  considérable  d’urales 
et  de  sédiments  uratiijues  pai’  rapport  au  taux  minime  de 
l’urée. 
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La  ciî'rhose  hyperlruphique  biliaire  de  Hanoi  peut,  elle 
aussi,  sinmler  dans  sa  j)liase  de  début  la  luberculose  massive 
de  la  rate,  i^lle  présenle  comme  cette  dernière  affection  l’hy- 
perlrophic  de  la  rate  et  l’hypertrophie  du  foie  dont  les  rap- 
ports chronologiipies  sont  variables.  Les  cii-rhoses,  selon  la 
distinction  de  Chauffard  peuvent  être  splénomégalic^ues,  mé- 
tasplénoniégaliques  ou  présplénomégaliques,  selon  que  l’ac- 
croissement de  la  rate  est  simultané  avec  l’accroissement  du 
foie,  antérieur  ou  postérieur  à lui.  Dans  l’incertitude  où  l’on 
est  touchant  la  filiation  ordinare  de  ces  deux  éléments,  on 
pourrait  croire  à la  possibilité  d’une  cirrhose  présplénoméga- 
lique,  alors  qu’il  s’agirait  d’une  tuberculose  massive  de  la  raie 
avec  hypertrophie  du  foie,  mais  la  phase  de  confirmation  de 
la  maladie  écarte  bientôt  la  première  hypothèse,  en  ne  mon- 
trant point  l’ictère  considérable,  les  bémorragies  graves  cl 
nombreuses,  la  polyphagie  qui  n’appartiennent  qu’à  la  cir- 
rhose biliaire.  - 

La  sypldlis  cause  assez  souveni  l liyperlrophie  de  la  rate, 
notamment  chez  les  nouveau-nés  où  on  la  constate  dans  la 
moitié  des  cas.  Chez  la  femme  aussi,  l’hypertrophie  est  fré- 
quente à la  période  secondaii'e  et  s’accompagne  d’anémie  et 
de  fièvre.  L’efficacité  du  traitement  mercuriel  et  ioduré  de- 
meure la  pierre  de  touche  du  diagnostic.  L’étude  des  com- 
mémoratifs peut  aussi  fournir  d’importants  éléments  de  dis- 
tinction entre  une  syphilis  splénique  et  une  splénomégalie 
tuberculeuse.  Mais  l’évolution  de  celle-ci  avec  les  douleurs 
spléniques,  la  cachexie  iirogressive  accompagnée  de  pous- 
sées de  fièvre  et  la  généralisation  terminale  aux  divers  orga- 
nes ])résentera  toujours  un  aspect  clinique  assez  différent  de 
celui  de  la  syphilis  splénique  pour  empêcher  de  la  confondre 
avec  cette  dernière  affection. 

[délai  amyloïde  de  la  raie  el  du  laie  .se  traduit  par  une 
sjdénomégalie  alteignanl  des  pi-oportions  énormes  et  jiar  un 
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accroissement  de  la  glande  liépalicjue  fjui  dépasse  la  limite 
inférieure  du  côté  droit  du  thorax.  Ces  symptômes  sont  ana- 
logues aux  signes  correspondants  de  la  tuberculose  massive 
de  la  raie,  mais  dans  la  dégénérescence  amyloïde  l'observa- 
tion attentive  du  malade  dépistera  toujours  une  affection 
responsable  : tuberculose  chronique,  tuberculose  osseuse, 
suppuration  prolongée,  syphilis,  impaludisme,  leucocythé- 
mie,  etc.,  ayant  évolué  bien  longlëmps  avant  l’apparition  des 
svmptomes  secondaires  de  dégénérescence  amyloïde.  Il  existe, 
en  outre,  des  j)hénomènes  intestinaux  et  urinaii-cs  jdacés  scnis 
la  dépendance  d’un  état  pareillement  amyloïde  de  l’inlestin  et 
des  reins.  Tous  ces  signes  n'api)ai'tiennenl  pas  à la  tuber- 
culose massive  de  la  rate. 

I.es  alïections  si)léni(jues  (pie  nous  venons  d'énuméi‘cr,  dont 
des  signes  corresimndanls  de  la  siilénomégalie  tuberculeuse, 
des  signes  correspondants  de  la  splénomégalie  tuberculeuse 
sont  des  splénopathies  secondaires,  mais  il  existe  une  autre 
série  de  splénopathies  où  la  raie  est  atteinte  primitivement. 
Le  diagnostic  en  est  plus  difficile  et  l’hésitation  est  d’autant 
plus  naturelle  que  bien  souvent  ces  affections  sont  peu  ob- 
servées cliniquement  ou  assez  mal  déliiiies.  En  outi'e,  l’ab- 
sence d’aucun  autre  trouble  primitif  est  une  ressemblance  de 
plus  avec  la  splénomégalie  liilx;rculeuse  primitive  et  un 
appoint  de  moins  pour  la  distinction  de  ces  deux  affections. 

Le  l{ijsle  liijddiiqiie  de  lu  raie  est  assez  rare  ; chez  les  en- 
fants son  existence  est  à {leu  près  nulle.  D’une  façon  générale 
les  statistiques  donnent  une  moyenne  de  3 pour  lüO.  On  cons- 
tate une. augmentation  considérable  de  l’organe  qui  est  bos- 
selé et  déformé  ; sa  grosseur  peut  dépasser  le  volume  d’une 
tête  d’adulte.  Quand  la  tumeur  se  développe  du  côté  du  thorax 
donnant  lieu  au  type  ascendant  bien  décrit  par  Diéulafoy,  la 
confusion  est  plus  difficile  avec  une  rate  tuberculeuse.  L’élar- 
gissement de  l’hypochondre,  la  violence  de  la  dyspnée,  les 
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signes  slhél()sco|)i(|iies  inilinonairos  analogues  à l’épanehe- 
menl  pleural  orienteni  assez  facilerneril  le  diagnostic.  Mais 
dans  le  lype  descendanl,  surtout  quand  le  kyste  hydatique 
s’accompagne  de  i)rodnctions  analogues  dans  le  foie,  la  diffé- 
renciation peut  être  plus  laborieuse.  Ici  aussi  il  y a vous.sure 
du  thorax  gauche  à sa  partie  inférieure  et  de  la  moitié  cor- 
respondante de  l’ahdomen  ; ici  encoi’e  on  apprécie  par  la  pal- 
pation une  tumeur  bosselée  et  volumineuse  d’autant  moins 
attribuable  à un  envahissement  hydatique  que  le  frémisse- 
ment ou  la  fluctuation  sont  très  rarement  perceptibles.  Le 
foie  est  atteint  d’une  hypertrophie  analogue.  Comme  dans  la  i 
splénomégalie  tuherculeuse  massive,  l’évolution  est  lente,  les  '■ 
symptômes  généraux  sont  variables  : douleurs  dues  aux  ad-  j 
hérences  de  périsplénile  avec  le  diaphragme,  l’intestin,  l’esto-  ^ 
mac,  la  paroi  abdominale,  ou  causées  par  la  compression  ner-  ; 
veuse  ; dys})née,  vomissements,  constipation.  Il  n’y  a que  la  i 
ponction  exploratrice  qui  puisse  fixer  le  diagnostic  par  l’éva-  | 
cuation  d’un  liquide  clair  chargé  souvent  de  débris  d’hydati-  5 
des  et  de  crochets.  En  l'absence  de  ces  signes  l’hypothèse  de  i 
kyste  hydatique  de  la  rate  est  à éliminer.  | 

Le  cancer  de  la  rate  est  d'un  diagnostic  tout  aussi  difficile  ; S 
le  cancer  primitif  est  peu  observé,  mais  le  cancer  secondaire  fl 
peut  dépendre  d’une  néoplasie  des  reins,  de  l’estomac,  du  J 
foie.  Dans  la  forme  infiltrée,  la  rate  subit  une  hypertrophie  ' 
en  masse  ; d’autres  fois  elle  est  déformée  par  des  noyaux  qui 
jjrovoqiient  à la  périphérie  des  adhérences  et  donnent  la  sen- 
sation de  hosselures.  La  tumeur  atteint  le  poids  de  1.000  gr.,  , 
1.000  gr.,  2.000  gi*.  Son  développement  s’accompagne  d’une 
sensation  de  tension  et  de  jvesanteur  dans  l’hypochondre 
gauche.  La  cachexie  jji'ogressive  est  de  nature  à faire  penser 
à une  hy})erti‘ophic  néoplasique.  Il  ne  faut  point  omettre  ■ 
l’examen  du  sang,  qui  révèle  souvent  dans  le  cancer  des  dé-  î 
foi’inations  glohulaircs  cl  r('\islence  d’iine  leucocytose  passa- 
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t gère,  plus  rarement  ronslalée  dans  la  luberculose  splénomé- 
j|  galique  de  la  raie. 

I Quant  aux  autres  tumeurs,  fdDromes,  lipomes,  lymphagio- 
K mes,  etc.,  elles  sont  rares  et  sans  grands  caractères  palholo- 

K giques. 

I Signalons  maintenant  les  erreurs  possibles  dues  à la  loca- 
t lisation  j)répondéi-ante  sur  la  rate  du  processus  lymphogène, 
I soit  la  lymphadénie  si)léni(iue,  aleucémique  ou  leucémique. 
B La  première  est  caractérisée  par  une  splénomégalie  assez  in- 
V lensiî  (jui  s’effectue  par  poussées,  j)ai‘  véritables  saccades  aux- 
3 (piclles  succèdent  des  périodes  de  rémission  pai'faitemenl  si- 
f lencieuses.  L’organe  renq)lit  la  moitié  de  l’abdomen  ; des  lé- 

J sions  de  jtérispbMiite  le  l'endeiit  douloui'eux.  On  n(.)te  des  nau- 

? sées,  des  vomissements,  de  la  constipation  et  un  mouvement 
Tj  fébrile  modéi’é  ne  dépassant  |)as  38°5  a 39°.  En  même 
* • temps,  le  foie  augmenté  de  volume,  déborde  sur  la  ligne 
mammaire  <lroite,  la  limite  des  fausses  cotes.  Mais  à côté  de 
ces  signes  comparables  aux  symptômes  de  la  splénomégalie 
lubei-culeuse,  il  en  est  d’autres  tout  aussi  caractéristiques  et 
(pii  font  défaut  dans  cet7e  dei'iiière  affection,  ("est  l’anémie 
intense,  avec  teint  |)àle,  muqueuses  décolorées  ; l'astbénie 
de  plus  en  plus  croissante  amenant  le  malade  aux  derniers 
termes  de  la  consomption.  Les  globules  rouges  atteignent 
des  ebiffres  inférieurs  à la  normale,  tels  que  2.700.000  et  mê- 
me SOO.OOO.  T^s  globules  blancs  dépassent  le  chiffre  de 
OO.OOO.  L(i  lifmphudênu’  siilcnicjuc  des  noiurissons  offie  un 
îableau  assez  uniforme  ; d’ailleurs  dans  ces  affections  il  est 

I are  (pie  Ladénie  demeure  exclusivement  cantonnée  à la  rate. 

II  a})paraît  toujours  d’autres  synqitômes,  bv|)crlrophies  gan- 
glionnaires ou  viscérales  qui  servent  à compléter  le  diagnos- 
tic. 

La  hfuijduidcnic  splénique  leucémique,  peut  rester  pure 
beaucoup  plus  longtemps.  T.e  volume  de  la  l'ate  peut  attein- 


(Ire  (les  proporlioits  (■()iisi(l('rabl(!s  ; le  poids  s’(jl(’ue  à 2 kilogs 
et  les  dimensions  inesiironi,  de  25  à 30  cenliinèli-es  de  haii- 
lenr.  Elle  est  dédormée,  adlun-enle.  Mais  ici  encore  l’exarnen 
du  sang  lixe  (kdinilivemenl.  le  diagnostic  en  décelant  un  nom- 
bre formidable  de  giobidés  blancs  (1  globule  poui-  20  ou  30 
globules  rouges).  Quebpielois  aussi  des  lurneurs  ganglion- 
naires viennent  dans  îa  suite  (b'foi-mer  le  ly))e  splénique  pur. 

Ideauconp  d’auleurs  ra|)pr()chent  de  la  lymphadénie  spléni- 
((ue  commune,  le  fujiulrnmc.  de  Debove  cl  lirühl  el  l’épilludio- 
i)}a  priinUif,  de  Gaucher  (pi’ils  raltaclient  aux  pseudo-leuc('‘- 
mies  d’origine  splénique.  Les  resscmblam'es  analorniques  el 
cliniques  sont-elles  suffisanlés  ))Our  idenlilier  ces  affections  ? 
La  rareté  des  faits  ne  permet  guère  de  raffirrner.  Dans  les 
observations  de  Gaucher  et  après  lui  de  Picou  et  Uamon,  la 
maladie  débute  par  une  douleur  dans  riiypocbondre  gau- 
che. La  rate  augmente  de  volume  et  avec  cel  accroissement 
survient  une  hypertrophie  du  foie.  La  tumeur  est  doulou- 
reuse. On  note  de  l’ictère,  .et  avec  les-progrès  de  la  ca- 
chexie, des  hémorragies  multi})les.  Gomme  dans  le  cas 
de  lymphadénie  splénique  aleucémique,  le  diagnostic 
se  fera  par  l’absence  de  leucocytose,  mais  il  faudra  une  étude 
attentive  et  laborieuse  de  tous  les  symptômes  et  des  commé- 
moratifs pour  distinguer  celte  affection  de  la  luherculose 
massive  de  la  rate  el  inversement  pour  ne  pas  confondre  une 
rate  luherculeuse  hypertrophiée  avec  le  même  organe  attei- 
gnant le  poids  de  2,  3 kilogrammes  dans  certains  cas  do 
lymphadénie  ou  préseidant  un  tbi'veloppemenl  égal  à plus  de 
vingt  fois  le  volume  normal  de  l’organe  (vingt-sept  fois  dans 
le  cas  de  Gaucher). 

Terminons  l’exposé  raj)ide  des' splénomégalies  par  la  ma- 
ladie de  Banti.  Avec  la  j)ériode  de  début  ou  [diase  préa.'^ci- 
lique,  l’hyperirophie  de  la  raie  progrcs.se  lentement.  La  splé- 
nomégalie s'accompagne  loiijoiu's  d’anémie  franchemcnl  ac- 


rusée  avec  ses  symplômes  ordinaires  : pâleur  des  muqueuses 
et  de  la  lace,  faiblesse,  essoufflement,  palpitations.  Dès  cette, 
période  qui  peut  durer  jusqu’à  2 à 4 ans,  l’hypoglobulie  fera 
distinguer  cette  affection  d’une  tuberculose  massive  de  la  rate, 
mais  avec  la  deuxième  période  de  la  maladie,  la  cirrhose  du 
foie,  l’ascite  abondante  seront  des  éléments  de  diagnostic 
encore  plus  nets. 

ielle  est  l’énumération  des  diver.ses  affections  qui  peuvent 
s accomj)agner  de  splénomégalie.  Nous  avons  indiqué,  à 
I occasion  de  chacune  d’elles,  les  jirincipaux  caractères  qui 
j)ermettent  d’orienter  le  diagnostic.  Mais  pratiquement  on  se 
heurte  à de  nombreuses  dilficultés,  et  un  examen  attentif  du 
malade  s’impose.  On  ne  devra  jamais  négliger  en  particu- 
lier, de  pratiquer  l’examen  du  sang  qui  permet  d’éliminer  les 
divei.ses  variétés  d anémie  palustre  et  de  lymphadénie. 


ETfOlXUilE  ET  J‘ATllO(iEi\[E 


Ees  condilions  éliologicjues  pi’opj'es  au  (lévülopptuuüiil  rie 
la  splcnoniégalie  liiberculcuse  iiiassiA^e  sont  ()l)S{  iii’CS  encoiï). 
Les  ol)servalions  sonl.  li'op  rares  ; celles  (jue  nous  ])ossé(l(ms 
semblei'aienl  nous  in(li(picr  (juc  celle  alïcclion  alleini  iudifle- 

remineul  les  deux  sexes  ei  Ions  les  âges.  Elle  se  déveloj)pe 
souvent  sur  un  terrain  neltemenl  entaebé  de  luberculose. 
niais  d autres  fois  les  antécédents  bacillaires  sont  nuis. 

E’aplilude  de  la  rate  à la  tuberculisation  esl  un  fail  rpu 
n’est  point  à contester  ; la  Iréquence  des  lésions  seconda iies 
de  cel  oi’gane  dans  la  luberculose  pulmonaire  on  viscéi'ale  en 
fail  foi.  Il  n’est  pas  plus  difficile  d’adinellre  <pie  le  bacille  de 
Koch  ))uisse  envahir  la  raie  d’une  façon  primitive  el  unicpie. 
(mdle  localisation  splénicpie  du  processus  tuberculeux  serait 
amenée  par  des  causes  qui  nous  échappent  et  sur  lescjuelles 
nous  ne  pouvons  avoir  ijue  des  jirésoniplions.  I^es  divers 
facteurs  de  morbidité  spléni([ue  antérieure  — ' paludisme, 
fièvi’e  lyphoïde,  infeclions  diverses  - — sont  de  nature  ])eul-clre 
à diminuei’  la  résistance  de  la  rate,  mais  les  cas  décrits  jus- 
(pi’ici  ne  sonl  pas  assez  significatifs  pour  permellre  d’établir 
un  l’appoid  enli’e  ces  jiropalhies  splénitpies  el  la  frétpiencc  de 
renvabissement  tuberculeux. 

Pour  arriver  jusqu’à  la  rate  deux  voies  sonl  ouvertes  au 
bacille  de  Koch  : la  voie  respiratoire  el  la  voie  digestive. 
E’iine  el  l’autre  sonl  tour  à tour  empruntées  el  l)ien  souvenl 
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Tagciil  iiit’odiciix  iiiar([uc  sos  (lifféroiiles  étapes  par  des  lésions 
011  des  modifications  (jiii'sont  tout  autant  de  traces  de  son 
passage.  C’est  ainsi  ipie  le  malade  de  Moutard-Martin  et 
l.et’as  avait  un  poumon  droit  qui  présentait  deux  ou  trois 
noyaux  tihi’o-calcaiies,  signature  d une  lésion  tuberculeuse 
pulmonaire  pi’imilive  ayant  évolué  \'crs  la  guérison,  mais  (jui 
avait  pei’iiiis  le  passage  du  bacille.  Ce  dernier  [ilus  lard  était 
allé  se  lixer  dans  la  rate.  11  est  vraisemblable  que  celte 
deuxième  élajie  s’opéie  par  l’intermédiaire  du  milieu  san- 
guin. Lelas  signale  à l'a])|)ui  de  ce  mécanisme,  la  l'cssem- 
blancc  des  nodules  liibeiculeux  sjdéniijues  avec  des  infai'c- 
liis.  Collel  et  Callavai’din  |iensent  (jue  le  microbe  |K)ui‘rait 
encore  allei‘  jiisipi’à  la  rate  pai’  l'intermédiaire  des  ganglions 
Iracbéo-lironclnipics  et  des  \aisseaiix  lympbaliijues,  mais  ce 
mécanisme  jiarait  moins  tacite  que  le  j)récédent. 

La  seconde  voie  d'accès  ipii  s'oflVe  au  bacille  est  la  voie 
digestive.  Les  Jiugrations  microbiennes  trans))ariétales  le  long 
d un  iidestin  indemne  (ralléralions  tuberculeuses  sont  un  tait 
d('monlré.  L’agent  ijdeclieux  Iravei’se  donc  la  paroi  intesti- 
nale et  ari-i\e  dans  le  sang  (pii  le  ti‘ans|)orle  jus(ju’à  la  rate. 

Les  follicules  tuberculeux  einabissent  surtout  les  coiqms- 
ciiles  de  Malpighi.  L'esançon  a savamment  décrit  les  modifi- 
cations cellulaires  qui  se  produisc'nl . La  l’ate  est  d’aboial  le 
siege  d une  congestion  passagère  ipii  peut  aller  jusqu’à  la 
pj'oduction  d bémori’agies.  (Jiiénu  et  Baudet  insistent  sur  ces 
apojilexies  sjilenitpies  diffuses  ou  en  foyers  qui  liendi'aicnt, 

• rajtrès  Séné,  à rendarléi-ile  et  à la  iiéiaarlérile  tubeiTuleuses 
amenant  l’obslruclion  des  vaisseaux.  Acliard  nous  dit  que 
chez  le  cobaye,  (piand  l’infection  évolue  lentement,  la  rate 
devient  extrêmement  volumineuse,  à cause  des  hémorragies 

mlra-si)léni(pies  diffuses  (pii  se  })roduisent  dans  le  paren- 
chyme. 

Les  lyniphocyl(-s  des  coi-joiscules  de  .Malpighi  sont  ti-ans- 


formés  on  colliilos  é])ilhélioï(les  au  milieu  desquelles  appa- 
raissent (les  cellules  géaulcs.  La  pulpe  est  également  envahie 
par  des  follicules  liiberc.iileux.  Quand  l’évolution  de  la  mala- 
die s’o|)(n'e- lentement  des  réactions  de  dégénérescence  amè- 
nent la  caséificaliou  des  follicules  et  la  formation  de  larges 
bandes  de  sclérose.  « La  rate,  disent  Rendu  et  Widal,  s’est 
comportée  comme  un  gros  ganglion  liiberculeux.  I.a  luber- 
cnlose  s’y  est  installée  primitivement  et  y est  restée  localis(ie 
pendant  de  longues  années  édifiant  lentement,  à bas  bruit, 
sans  grande  réaction,  des  masses  caséeuses  et  du  tissu  de 
sclérose  ». 

L’examen  anatomique  montre  ces  différentes  productions 
tuberculeuses  : granulations  miliaires  disséminées  très  nom- 
breuses, grisâtres,  opalines  ou  jaunes,  dures  et  adhérentes  ; 
tubercules  plus  ou  moins  gros,  blancs  et  durs  à la  coupe,  ou 
jaunes,  ramollis  et  complètement  caséeux  ; enfin,  bandes  de 
sclérose  ([ui  sillonnent  l’organe  en  tous  les  sens  et  se  ratta- 
chent à la  capsule  très  épaissie. 

La  tuberculose  ne  demeure  pas  indéfiniment  bornée  à cette 
localisation  splénique.  Après  un  temps  variable  le  processus 
s’étend  aux  régions  et  aux  organes  qui  ont  avec  la  rate  des 
connexions  plus  ou  moins  directes.  Cette  généralisation  se- 
condaire s’accomplit  au  milieu  de  troubles  généraux  graves 
dont  la  cachexie  est  le  dernier  terme  qui  précède  le  dénoue- 
ment mortel.  L’infection  peut  se  propager  à la  plèvre  et  vers 
la  cavité  thoracique  — broncho-pneumonie  tuberculeuse,  in- 
filbralion  tuberculeuse  des  masses  (dans  notre  cas)  — ; vers 
l’abdomen,  de  proche  en  proche  par  continuité  de  la  séreuse 
péritonéale  ; par  la  voie  lymphatique  : on  constate,  en  effet, 
que  le  processus  tuberculeux  atteint,  à peu  près  toujours,  les 
ganglions  voisins,  ganglions  du  bile  de  la  raie,  gastro-hépati- 
ques, mésenlériques,  et  ces  lésions  sont  assurément  des  lé- 
sions tardives.  L’infection  secondaire  peut  encore  s’accomplir 
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[»ai’  J’inUiriüédiairc  de  la  voie  sanguine  générale  el  se  locali- 
ser sur  les  différenis  viscères.  Enfin  la  veine  porte  constitue 
une  voie  iinporlante  de  propagation.  Le  bacille  en  suit  le  par- 
cour.s,  jalonnant  sa  roule  de  follicules,  essaimés  çà  et  là  sur 
le  pancréas  el  les  régions  voisines.  Le  foie  est  l’organe  di- 
rect et  inévitable  où  l’agent  microbien  aboutit  et  colonise. 
Xous  avons  insisté  en  étudiant  la  palbogénie  de  l’hyjVeiiro- 
,!hie  du  foie,  sur  le  mécanisme  de  cette  ])ropagalïon  ; nous 
n’y  reviendrons  j)as.  La  tuberculose  édifie  dans  le  foie  tantôt 
des  granulations  entourées  d’une  zone  de  dégénérescence 
graisseuse,  tantôt  des  lésions  de  cirrhose  et  tout  à fait  excej)- 
tionnellement  de  gros.ses  masses  caséeuses,  véritables  abcès 
froids. 


J 


THAITEMEiXT 


Les  cas  de  Itibeiculose  splénicjiio  massive  que  relaient  les 
ohsei'valioiis  publiées  jus([ujci,  se  son!  la  plui)arL  terminés 
l)ar  la  morl.  C’est  dire  ([ue  la  maladie  entraîne  avec  le  temj)s 
une  inlection  généi'alisée  à tout  rorganisme  et  présente  la  mê- 
me gravité  que  toute  auti'e  tuberculose,  pulmonaire  ou  viscé- 
l'ale.  A celle  évolution  progressive  de  la  maladie,  il  faut  o]>- 
j)oser  un  traitement  énergique.  Les  préparations  arsénicales 
(pii  s’adressent  à Létal  général  sont  indiquées  au  début  de 
l’affection  ; la  thérapeutique  hygiénique  et  diététique  de  la 
tuberculose  est  applicable  à ce  cas  comme  à toutes  les  autres 
formes  de  luberculose.  Mais,  quand  la  rate  a acquis  un. cer- 
tain volume,  quand  les  toxines  élaborées  en  abondance  dans 
sou  parenchyme  deviennent  pour  l’organisme  une  source  de 
dangers  constanls,  il  faut  des  moyens  plus  radicaux.  trai- 
tement chirurgical  s’impose.  Il  a été  employé  dans  trois  cas 
couronnés  d’ailleurs  d’un  plein  succès.  Malheureusement,  la 
malade  spléneclomisée  par  Lawrence  Burke  mourut  24  heu- 
res après  Lopératioii,  pi'obablemeut  d’infection  péritonéale 
|)Osl-opéi'al()ire,  à celle  éiKxpie  ofi  l’asepsie  était  encore  une 
chose  insoupçonnée.  La  malade  de  Mariott  à qui  on  fît  éga- 
lement l’opération  de  la  splénectomie,  guérit  parfaitement. 

Le  ti'ailemeiil  cbij'ui'gical  paraît  justifié  par  trois  chefs  d’in- 
dications. (!e  sont  ; 1“  Lacci’oissement  rapide  de  la  tumeur  . 
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2°  là  violence  des  douleurs  locales  ; 3°  l’aggravation  de  l’é- 
tat général. 

On  a le  choix  entre  la  splénectomie'  et  la  marsupialisa- 
tion. La  splénectomie  est  la  méthode  de  choix,  lorsque  la 
surface  e.xtérieui'e  de  la  rate  est  parsemée  de  granulations  et 
de  nodules  tuberculeux,  à condition  qu’elle  ne  nécessite  pas 
trop  de  délabrements.  S’il  y a des  difficultés  opératoires  trop 
grandes,  il  faut  recourir  à l’exo-^plénie  et  à la  marsupialisa- 
tion. Ouémi  et  l*audet  ])rocédèrent  à cette  dernière  oi)éra- 
tion  chez  leur  jeune  malade.  La  rate  fut  attirée  vei-s  la  paroi 
abdominale,  fixée  à elle  et  incisée  suivant  la  même  ligne  que 
1 incision  cutanée.  Des  ma.sses  gangréneuses  fibrinoides  s’éli- 
minèrent par  la  plaie  pendant  plusieurs  jours  ; puis  la  cavité 
se  combla  pai-  bourgeonnement  des  parois  et  la  malade, 
après  quel(|ues  jours,  fut  parfaitement  guérie. 

Lefas  indi(jue  comme  un  contre-indication  absolue  à l’in- 
Icrvention  chirurgicale,  la  période  hépalo-splénomégalique. 
Le  foie  adultéré,  atteint  dans  .se.s  fonctions  intimes,  ne  possè- 
de plus  alors  la  vitalité  nécessaire  i)our  faire  face  à l’infection 
rendue  plus  grave,  par  l’ébranlement  opératoire.  Cette  pério- 
de hépato-splénomégalifpie  est  indi(|uée  par  l’hyperglobulie 
rouge  qui  appa:aît  avec  l’augmentation  du  foie. 


OBSERVATIONS 


Opseryation  pREMir: n e . 

(due  à l’obligeance  de  M.  le  iirofesseui-  Olmer). 

liésumé  de  l'obserualion.  — Volumineuse  lumeur  si)lénique  ; la  rate  occupe 
l’hypochondre  gauche  et  descend  jusqu'à  l’épine  iliaciue  antéro-supérieure. 
Pleurésie  hémorragique  gauche  ; inrdlralion  tuberculeuse  de  la  base  du 
poumon  gauche.  Ascite.  Ictère.  Cache.xie  progressive.  .Mort  huit  mois  envi- 
ron après  le  début  de  la  pleurésie. 

G...  (Joseph),  âgé  de  45  ans,  boulanger,  entre  à l’Hôlel- 
Dieu  le  27  septembre  1904. 

Dans  ses  antécédents  persojinels,  on  ne  relève  ni  syphilis, 
ni  paludisme,  malgré  un  séjour  à Panama  remontant  à 18  ans  ; 
son  histoire  se  résume  dans  l’existence  d’un  état  typhoïde  qui 
serait  survenu  il  y a trois  ans,  l’obligeant  à un  repos  de  six 
semaines  ; et  d'une  intoxication  alcoolique  évidente,  puisque 
le  malade  avoue  jusqu’à  quinze  absinthes  par  jour  dans  les 
six  dernières  années.  Cependant  cet  homme  a toujours  joui 
d’une  excellente  santé  ; il  est  robuste,  vigoureux,  bien  mus- 
clé. 

Le  début  de  son  affection  actuelle  paraît  récent  : une  di- 
zaine de  jours  avant  son  entrée,  il  aurait  été  pris  brusque- 
ment, en  pleine  santé,  de  frissonnements  et  de  fièvre.  A l’e.xa- 
men  de  l’appareil  respiratoire,  on  constate  de  la  matité  à la 
base  gauche,  de  la  disparition  des  vibrations  thoraciques  et 


47  — 


du  miiiTniire  vésiculaire.  Les  signes  fonctionnels  et  généraux 
sont  peu  accentués  ; la  dyspnée  est  minime,  la  fièvre  modé- 
rée (la  température  vai-ie  enlie  38°  et  39°).  diagnostic  de 
pleurésie  avec  épanchement  moyen  est  évident  ; il  est  confir- 
mé par  une  ponction  exploi’atrice  qui  montre  l’existence  d’un 
liquide  légèrement  hémorragique. 

L épanchement  se  l'ésorbe  peu  à j)eu,  et  trois  semaines 
après  on  constate  .seulement  à la  hase,  des  frottements  assez 
rudes,  mêlés  à des  i-àles  humides.  La  fièvre  pei-siste,  modérée, 
et  le  malade,  (pii  s’alimente  mal,  s’amaigrit. 

A ce  moment,  l’exploi’atioii  de  l’abdomen  permet  de  pré- 
ciseï-  1 existence  d’une  hyjærtrophie  considérable  de  la  rate  : 
la  tumeur  s’étend  de  rhvjiochondre  gauche  à l’éjnne  iliaque 
antéro-siqiéj'ieuie  ; elle  est  à peu  juès  indolente.  Jamais  à 
aucun  moment,  le.  malade  n’a  pré.senté  de  signes  qui  aient 
attiré  l’attention  sur  celle  splénomégalie. 

Après  un  séjour  fie  (juelques  semaines  dans  un  hospice  de 
convalescents,  le  malade  revient  à l’Ilôtel-Dieu  le  24  février* 
1905.  11  existe  à ce  moment  du  ballonnement  du  ventre,  des 
troubles  de  l’appétit,  de  la  constipation.  On  songe  un  moment 
à la  possibilité  d une  cirrhose  héj)ali(iue  à début  préspléno- 
inégalique  . bjonlol  1 apparition  d’un  épanchement  asciti(]ue 
libre  dans  la  cavité  péritonéale  semble  confirmer  ce  diagnos- 
tic. Dans  les  premiers  jours  de  mars,  une  ponction  amène 
l’évacuation  de  trois  ou  quatres  litres  de  liquide  ascitique, 
jaune  citrin.  L’épanchement  a peu  de  tendance  à se  repro- 
duire. 

L’état  général  s’aggrave  progressivement,  et  lorsque  nous 
voyons  le  malade  en  mai,  nous  le  trouvons  très  amaigri,  ca- 
chectisé.  I^s  téguments  sont  jaunâtres  ; les  conjonctives  et 
la  muqueuse  buccale  ont  une  teinte  subictérique.  Le  malade 
n a jamais  présenté  de  cyanose.  La  température  .se  maintient 
entre  37°5  et  38°.5.  Le  jiouls  est  petit,  fréquent. 


Le  veiilre  esl  aiiginonlé  de  volume  ; qucl(|ues  rares  veinu- 
les sei“j)onlenl  dans  la  j>ai'oi  abdominale  ; il  exisle  une  certai- 
ne (|iianlilé  de  li(|uide  libre  dans  la  cavilé  péritonéale.  tx*s 
anses  inlestinales  soni  dislendiies  el  géneni  l’exploration  du 
foie  (pii  ne  paraît  pas  augmenlé  de  volume.  La  raie  est  Inis 
bypertropbi(‘e  et  descend  jiisipi’aii  niveau  de  l’épine  iliaciiie 
antéro-supériem^e  ; celle  lumeiii-  jiaraît  lis.'^e  et  peu  doulou- 
reuse à la  palpation. 

Les  briiils  du  cœur  sont  assourdis  et  Iréquents.  Le  malade 
a de  la  dysjmée,  de  la  toux,  une  expectorai  ion  aérée,  peu 
abondante,  non  caraclérislicjue  ; 1 auscultation  des  jiournon.s, 
montre  la  présence  de  nombreux  l'âles  bumides  de  ramollis- 
sement aux  deux  bases  ; les  sommets  ne  jiarai-ssent  jias  altérés. 

La  langue  est  sèche,  ixMie  ; l’alimentation  est  impossible, 
et  dans  les  derniers  jours  sundent  une  diarrhée  jaunâtre 
qui  achève  d’épuiser  le  malade. 

. Les  urines  sont  rares  (,b00  grammes  <jiar  24  heures)  ; leur  i 
densité  est  de  101.5  ; elles  sont  alcalines,  chargées  en  urales,. 
riches  en  urée  (20  gr.  par  litre),  contenant  des  traces  non  do-  S 
sables  d’albumine,  des  ])igmenls  biliaires,  de  rurobiline  en 
abondance  ; on  ne  trouve  pas  de  sucre.' 

Enfin  le  malade  a du  subdélire,  il  ne  tarde  pas  à tomber 
dans  le  marasme  et  il  meurt  le  18  mai  à 4 heures  du  soir. 

AUTOPSIE 

Résumé  de  l'aiilopsie.  — Tuberculose  massive  de  la  raie  (1670  gr.)  Foie  | 
légèremeiil  liyi)eiTroi)hié  (1840  gr.),  présenlanl  quebiues  granujalions  caséeu- 
ses. Pcrilonile  subaiguë  à forme  ascitique  avec  semis  de  granulations  sur, 
la  séreuse.  Adhérences  pleurales  très  épaisses  de  la  base  gauche  ; inliltra- 
lion . tuberculeuse  des  deux  tiers  inférieurs  des  deux  poumons  avec  intégrité 
des  sommets.  (4ueh|ues  gros  tubercules  caséeux  dans  les  reins. 

A l’ouverture  du  veidre  il  s’écoule' trois  litres  environ  de 
liquide  citrin. 

Le  péi-iloine  jiariélal  et  surtoiil  viscéral  iirésenle  un  véri-< 
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labié  semis  de  petites  granulations  du  volume  d’un  grain  de 
riz.  11  existe  de  plus  un  gros  amas  fibro-caséeux  dans  la  fosse 
iliacpie  droite,  déterminant  des  adhéi-ences  entre  le  cæcum 
et  la  paroi. 

La  raie  est  très  augmentée  de  volume  et  légèrement  adhé- 
rente aupliaphi-agme.  Son  j)oids  est  de  1070  gr.  La  lumeui- 
est  a peu  près  lisse  ; il  existe  cependant  quelques  bosselures 
peu  accentuées.  La  capsule  est  très  éj)ai.ssie  et  celte  j)érisplé- 
nde  détermine  en  ])liisieurs  |)oinls  de  larges  placards  blan- 
châties.  A la  coupe  1 organe  est  infilli’é  de  gros  amas  ca- 
séeux aux  contours  parfois  airondis,  mais  souvent  diffus  ; ces 
mas.ses  blanc-grLsâtrcs  ne  sont  |ms  ramollies. 

Le  foie  est  légèrement  augmenté  de  volume  (1840  gr.)  ; sa 
capsule  est  éjiai.ssie.  ,\  la  coiq)e,  le  j)arenchyme  est  pâle  et  on 
ne  \oit  pas  de  granulations  nettes  à l’examen  direct. 

La  lésicule  biliaire  contient  en\iron  (piinze  centimètres  cu- 
bes de  bile  d’aspect  normal. 

Il  cxkslc  enfin  dans  la  cavilé  alKlominalo  de  nombreux  gan- 
glions liy|ierlro|iliiés  ; ces  ganglions  soni  snriont  volumineux 
au  niveau  du  hile  du  loie  el  aulour  du  |uincréas. 

I.e  jioumon  gaurhe  est  fixé  à la  base  par  des  adhérences 
très  denses  el  très  épaisses.  Le  lissu  scléreux  pénètre  le  pa- 
renchyme pulmonaire  (|ui  esl,  de  plus,  infiliré  à ce  niveau  par 
des  granulalions  caséeuses.  Le  sommet  n’est  pas  alléré  De 
même  le  poumon  droit  présente  queh|ues  exsudais  pleuréli- 
(pies  a sa  surface,  el  esl  égalemeni  infiltré  par  dgs  granula- 
tions liiherculeuses,  qui  paraissent  s’êlre  développées  récem- 
ment el  qui  prédominent  égalemeni  dans  les  parties  inférieu- 
>es.  I existe  enfin  de  volumineux  ganglions  au  niveau  du 
>de  ; celle  adénopathie  Irachéo-bronchique  esl  bilatérale, 
niais  est  plus  marquée  du  côté  droit. 

rein  droit  (220  gr.)  présente  à sa  surface  el  sur  les  cou- 
l’Li’  une  dizaine  d’amas  ca.séeux  ; les  uns  ont  à peu  près  le  vo- 
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Imiiü  d une  iioisidlc,  les  aiili’es,  plus  ii()ml)reiix,  jæiivenl  être 
comparés  à un  liaricol. 

Il  existe  égalémeni  deux  lu])ercules  caséeux  dans  le  rein 
gauche  (22.“)  gr.) 

I.es  auli'es  organes  sont  normaux. 

Examen  michoscopioue.  — Raie.  — Par  suite  du  grand  dé- 
velo])pement  des  productions  tuberculeuses,  l’aspect  de  l’or-  . 
gane  est  modifié  et  impossible  à reconnaître  sur  les  coupes.  ; 
On  voit  de  volumineux  amas  caséeux,  se  colorant  mal  par  les  ' 
réactifs,  présentant  à leur  périjibérie  des  éléments  à noyau 
fortement  coloré  et  des  cellules  géantes  tout  à fait  caractéris-  ! 
tiques,  en  assez  grand  nombre.  De  plus,  au  pourtour  des  îlots 
caséeux,  des  fibrilles  conjonctives  tendent  parfois  à limiter  : 
les  blocs  dégénérés,  mais  cette  réaction  fibreuse  n’est  le  plus 
souvent  qu’ébauebée.  Dans  l’intervalle  des  masses  caséeuses,  ! 
il  est  difficile  tle  distinguer  les  éléments  du  parenchyme  splé- 1 
nique  ; il  existe  de  nombreuses  cellules  mono-nucléées  et  desl 
hématies  réparties  dans  les  interstices  d’un  stroma  fibrillaire.  i 
L’examen  bactériologique  n’a  pas  permis  de  mettre  en  évi-H 
dence  des  bacilles  de  Koch.  Ce  dernier  caractère  rapproche! 
encore  nos  constatations  de  celles  des  auteurs  qui  ont  exami-1 
né  des  préparations  analogues  ; seule  l’abondance  relative! 
des  cellules  géantes  mérite  d’être  signalée  dans  notre  obser-3 
vation.  fl 

Foie.  — Il  existe  de  l’épaissis.sement  des  canalicules  biliai-fl 
res,  mais  riiyi)er])lasie  scléreuse  est  Irès  limitée.  Les  cellu-fl 
les  hépati({ues  sont  régulièrement  ordonnées  et  paraissentB 
peu  altérées.  Il  est  facile  de  metlre  en  évidence  sur  les  cou-B 
pes  des  nodules  tuberculeux  dont  le  centre  est  le  plus  sou-B 
vent  caséeux  et  qui  présenlent  jjarlois  des  cellules  géantes  ca-g 
ractéristiques  à leur  périphérie.  Ces  nodules  sont  le  plus  sou-S 
vent  sil liées  en  plein  lobuh'  bépatiepic  et  n’ont  aucune  relalionB 


^ évidente  avec  les  espaces  portes  ou  les  veines  sus-hépatiques. 

i Reins.  — En  dehors  des  gros  tubercules  visibles  sur  la  ta- 
ble d’autopsie,  il  n’existe  pas  de  lésion  microscopique  de  ces 
organes. 

Observation  II  (1) 

(Résumée) 

(Coby,  18-lü.  Tr.  l’alh.  Soc.  London,  1840,  I,  p.  270) 

! X...,  enfant  de  1 an,  est  admis  au  Dispensaire  royal  de 

t Pimlico,  2ü  juin  hS'iT.  Il  est  né  au  huilième  mois  de  la  gesta- 
lion  et  ne  cessa  de  crier  pendant  le  premier  mois  qui  suivit 
t sa  naissance.  Sa  mère  était  d’apparence  scrofuleuse.  L’enfant 
% fut  allaité  par  elle. 

I < 

^ Il  est  i)âle  et  cachectique  et  présente  un  développement 
t très  accentue  de  la  rate  produisant  une  tuméfaction  en  forme 
V de  croissant,  avec  un  rebord  bien  défini. 

I Un  mois  ajiiès  son  admission,  surviennent  de  l’ascite  et  de 
à r<ï'dème  des  extrémités  inférieures.  Des  taches  pourpres  ap- 
î paraissent  successivement  sur  les  diverses  jiarties  du  corps. 

' f Ces  symptômes  sont  accompagnés  de  fréquentes  syncopes. 
I Le  foie  .se  gonfle,  et  huit  mois  après  son  entrée  à l’hôpital, 
t l’enfant  meurt. 

Ch  .‘V  l’autopsie  on  trouve  28  centil.  de  sérum  dans  l’abdomen. 
- La  rate  est  lisse,  sombre  et  parsemée  d’une  multitude  de 
y points  presque  noirs,  dus  à l’effusion  du  sang  sous  l’enve- 

I 

loppe  péritonéale.  Elle  pèse  11  onces.  Elle  est  adhérente  au 


(l)  Les  cinq  observations  qui  suivent  ont  été  reciieillies  dans  la 
Revue  de  Gynécoloyie  et  de  Chirurgie  abdominale  : Tuberculose 
primitive  de  la  rate  par  MM.  Quénu  et  Baudet,  1898. 
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pancréas  dur  (d  noueux.  Le  loie  est  de  très  granrfe  dimension 
et  de  couleur  jaune. 

Les  ganglion.s  mésentériques  sont  un  peu  gros. 

Les  reins  sont  jaunes  à l’intérieur,  sauf  dans  les  parties 
centrales  qui.  sont  gorgées  de  sang.  La  structure  des  tubiili 
urinaires  et  des  corpuscules  de  Alal[)ighi  est  altérée. 

I.e  péricai-de  contient  une  once  et  demie  de  sérum. 

Le  cauii’  est  parsemé  de  pétéchies  ainsi  (jue  la  surfeae  des 
poumons  ; ceux-ci  ne  contiennent  aucun  dépôt  tuberculeux. 
On  trouve  28  centil.  de  sérum  dans  chaque  cavité  pleurale. 

Observation  ITI 

(Résumée) 

(Scharoldl  (S.),  1883.)  Auzl.  Intell.  Blall.  München,  1883,  ,\XX. 

A.  L...,  25  ans,  maçon  et  garçon  cardier.  Il  entre  à l’hôpi- 
tal pour  une  fièvre  intense  avec  frisson  violent  au  début,  tem- 
pérature très  élevée  et  sueurs  profuses  ensuite. 

Le  malade  se  plaint  à son  arrivée  de  faiblesse,  d’abatte- 
ment extrême,  de  maux  de  tête  très  violents  à la  région  fron- 
tale, d’une  toux  fatigante  et  d’une  exiiectoration  calharrale. 

La  fréquence  du  pouls  ne  dépasse  pas  120  pulsations.  La 
température  est  très  élevée. 

L’auscultation  du  poumon  décèle  des  ronchus  à petites 
bulles  assez  disséminés.  Rien  à la  percussion.  Le  cœur  pa- 
raît normal. 

L’abdomen  non  douloureux  présente  un  peu  de  météoris- 
me. 

Le  volume  du  foie  est  normal. 

La  rate  très  grosse  et  facilementi  palpable  dépasse  le  re- 
bord des  fausses  côtes. 

La  céphalalgie  et  le  stimulus  du  cœur  deviennent  de  plus 
en  plus  intenses. 


La  coloration  de  la  face  change  depuis  le  rouge  jusqu’au 
bleu  intense.  Il  y a de  la  congestion  et  de  la  cyanose. 

De  temps  en  temps  surviennent  des  épistaxis. 

La  diarrhée  et  la  rétention  des  urines  apparaissent. 

Il  y a du  délire,  de  la  carphologie,  de  la  jactation  géné- 
rale. 

Le  malade  succombe  dix-sepl  jours  après  son  entrée  à l’hô- 
pital. 

Autopsie.  — Les  deux  poumons  ne  présentent  aucune 
trace  d’adhérence.  Le  poumon  gauche  anormalement  consti- 
tué par  trois  lobes  ne  contient  plus  d’air  dans  son  lobe  infé- 
rieur, d’aspect  rouge  foncé.  C’est  un  infarctus  pulmonaire. 

Foie,  estomac,  reins  normaux, 

La  rate  présente  à peu  près  trois  fois  son  volume  normal 
et  contient  aussi  bien  sur  la  face  de  la  capsule  qu’à  l’inté- 
rieur, de  nombreux  petits  tubercules  miliaires.  La  capsule 
est  adhérente  el  presque  soudée  an  parenchyme  (|ui  est  ferme 
et  amplement  pounui  de  sang.  D’innombrables  tubercules 
miliaires  sont  appliqués  contre  les  vaisseaux. 

Dans  l’intestin  on  constate  de  la  tuméfaction  des  follicules 
clos  et  des  i)lafpLies  de  Peyer. 

Le  cer\^eau  est  très  byperbémié. 

Diagnostic  anatomique.  — Tuberculose  miliaire  de  la  rate 
el  hyperhémie  du  cei'veau. 


Observation  IV 

(Résumée) 

(Lawrence  Burke,  Dublin-.Iourn.,  of.  Medic  Scienc.  1889). 

Mme  G...,  27  ans,  entre  à l’hôpital  le  4 juillet  1888.  Elle 
SC  plaint  de  douleurs  dans  la  région  splénique.  Cinq  mois 
après  ses  couches,  elle  remarqua  1 existence  d’une  tumeur  si- 
tuée dans  la  régi, on  lombaire  gauche.  Celle  tumeur  est  large 
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el  si  mol)ile  qu’on  peut  la  conduira  dans  l’aljdoinen.  On  or- 
donne lin  mélange  de  fer  el  de  quinine  qui  |)ro<lnil  après  li-ois 
semaines  une  grande  amélioration  dans  l’élal  d’anémie  très 
accenluée  de  la  malade. 

La  Inmeur  augmente  de  plus  en  plus  ; le  rliiiairgien  en 
pi’opose  l’ablation  et  la  malade  accepte. 

Après  emploi  des  gouttes  carbolique.s,  la  malade  est  main- 
tenue sous  l’influence  du  chloroforme. 

On  fait  une  incision  de  six  pouces,  passant  jiar  l’ombilic, 
par  laquelle  on  enlève  la  rate.  Le  pédicule  est  attaché  au 
moyen  d’un  nœud,  la  plaie  épongée,  les  fils  et  les  sutures  su- 
perficielles à la  soie  ramenés  ensemble.  On  a])plique  par-de.s- 
siis  un  pansement  antiseptique.  L’opération  est  très  bien  sup- 
portée. 

La  température  est  à 99°  F.  ; le  pouls  donne  64  pulsations. 
Dans  la  soirée,  la  température  s’élève  à 100°  F.  ; le  pouls  est 
à 140  pulsations.  Le  sommeil  est  bon  jusqu’à  1 heure  du  ma- 
tin ; à ce  moment  la  malade  se  réveille  et  se  plaint  de  dou- 
leurs dans  l’abdomen  et  dans  J’épaule.  La  malade  est  picjuée 
à la  morphine  et  on  lui  administre  des  pilules  avec  de  l’ex- 
trait de  belladone,  d’opium  et  du  sulfate  de  quinine. 

Le  4 août  une  amélioration  semble  .se  produire  ; la  nuit 
est  bonne,  mais  bientôt  la  température  el  le  pouls  augmen- 
tent, et  à 6 h.  15  du  soir  de  ce  même  jour,  la  malade  s’agite, 
se  lève  sur  son  lit  et  meurt  en  quelques  minutes. 

Il  n’y  eut  pas  d’autopsie. 

La  rate  pesait  3 Ibs,  et  mesurait  10  pouces  x 7 x 2 1/2  i 
après  vingt-quatre  heures  de  séjour  dans  l’alcool. 

Ouehiues  sections  de  l’organe  révélèrent  la  présence  de  la  j 
tuberculose.  i 
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Observation  V 

(Résumée) 

(MarioLt,  Lanecel,  1895,  p.  1293). 

Femme  Agée  de  30  ans  chez  lafjiielle  une  lumeiir  abdorrii- 
nale  avait  été  diagnostiquée  deux  ans  auparavant.  Pas  d’an- 
técédents. 

La  tumeur  s’esi  acci*ue  sans  douleur. 

On  fait  une  section  abdominale  exploratrice  et  la  rate  hy- 
pertrophiée est  extirpée.  Huit  mois  a[)rès,  la  malade  est  par- 
faitement guérie. 

La  rate  uniformément  élargie  mesure  huit  pouces  de  long, 
cinq  pouces  de  large  et  trois  d’épaisseur.  Elle  est  parsemée 
sur  l’aspect  convexe  de  nodules  ronds  et  gros  et  ressemble 
à un  foie  garni  de  gros  clous.  A la  coupe,  la  pulpe  est  rem- 
plie de  dépôts  blanc-jaunâtres. 

A l’examen  microscopique,  ces  dépôts  contiennent  de  nom- 
breux tubercules  gri.s,  agglomérés  ensemble.  L’aspect  est  très 
peu  caséeux. 

Un  ulcère  chronique  vulvaire  qui  avait  été  excisé  apparaît 
comme  la  cause  de  l’infection,  mais  il  n’y  a infection  d’au- 
cun autre  organe  à l’examen  clinique. 

Observation  VT 

(Résumée)  , 

(Tuberculo.se  primitive  de  la  rate  par  MM.  Ouénu  et  Baudet.) 

D,  P...,  sans  profession,  salle  Richet,  pavillon  Pasteur 
(hôpital  Cochin),  21  ans.  . 

Antécédents  héréditaires  bu  collatéraux.  — Son  père  a eu 
une  adénite  cervicale  chronique,  opérée  j ar  M.  Péan.  Sa  mè- 


re  esl  morte  (rinfecliori  piiei'péralc.  Elle  a une  sœur  bien  por- 
tante, mais  anémicpie  dans  son  adolescence.  Un  de  ses  on- 
cles est  mort  de  phtisie  pulmonaire. 

Aillé  cédants  personnels . — Elle  a eu  deux  fois  la  rougeole, 
une  fois  en  bas  âge,  la  deuxième  fois  à l.o  ans.  Vers  cette 
époque  elle  a eu  une  conjonctivite  qui  a dui'é  |)lusieurs  mois. 
A l’âge  de  six  à sept  ans  elle  est  devenue  sourde.  La  surdité 
a présenté  une  marche  oscillante  avant  de  devenir  définitive. 
C’est  ainsi  qu’elle  a été  guérie  par  les  eaux  d’Aix  à l’âge  de 
sept  ans,  puis  est  redevenue  soui'de  à onze  ans.  A cette  épo- 
qiielle  elle  a eu  une  grosseur  dans  la  région  mastoïdienne 
droite  qui  a disparu  spontanément. 

y\.  douze  ans,  amygdalotomie.  Dans  sa  première  enfance, 
adénopathies  cervicales.  A quatorze  ans,  nouvelles  adénites 
qui  ont  été  incisées. 

Depuis  trois  ans,  elle  est  sujette  aux  bronchites  tous  les  hi- 
vers. Elle  a craché  quelques  filets' de  sang  dus  probablement 
aux  efforts  de  toux. 

En  mars  1895,  apparition  d’une  tumeur  dans  t’hyi)ochon 
dre  gauche.  Douleurs  très  vives  augmentées  par  la  respira- 
tion et  la  marche. 

En  septembre  1896,  troubles  généraux  périodiques  consis- 
tant en  maux  de  tête  et  sensations  nauséeuses. 

La  tumeur  augmente  brusquement,  et  de  janvier  en  avril 
les  douleurs  sont  si  violentes  c(ue  la  malade  entre  à rhù|)ital. 
Cesi  doideurs  sont  localisées  dans  rhy])ocondie  gamdie  et 
s’irradient  dans  le-  sein  et  la  jambe  du  môme  coté. 

L’baleine  est  mauvaise,  la  langue  .sale,  l’ap|)étit  nul,  la 
constipation  tenace  et  les  coliques  intestinales  lré(juentes. 
l'inspection,  soulèvement  très  marqué  de  la  moitié  gauche  de 
l’abdomen  et  des  fausses  côtes  du  môme  côté.  A la  palpation, 
tumeur  lisse,  douloureuse,  mobile,  siégeant  dans  1 hypochon- 
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dre  gauelic.  La  malilé  est  complète  et  se  continue  en  haut 
avec  celle  du  foie. 

L’anémie  est  très  marquée,  mais  le  nombre  des  globules 
rouges  est  normal. 

Les  viscères  paraissent  sains  ; on  ne  trouve  aucun  .symp- 
lùme  de  luljerculose  i)ulmonaire.  La  lempérature  est  nor- 
male. 

L’opération  est  faite  le  15  avril  1S97.  Incision  sur  le  grand 
axe  de  la  tumeur  traversée  à son  exti-émilé  supérieure  par 
une  incision  transversale.  Le  péritoine  est  ouvert  ; on  trouve 
une  tumeur  du  volume  d’une  Icte  d’adulle,  très  fluctuante  et 
de  ('oloralion  gjâs-blanchûtre.  Cel  as})ecl  et  cette  coloration 
n occupent  (pje  le  segment  inférieur  de  l’organe. 

.Adhéi'ences  nombreuses  à l’exlrêmilé  supérieure  ; l’extré- 
imle  inférieure  est  mobile.  On  l’attire  vers  la  plaie  abdomi- 
nale et  on  établit  une  rangée  de  sutures  entre  sa  surface  et  le 
j)éritoine  pariétal.  On  prati(|ue  une  incision  sur  la  surface  li- 
bi’e  et  exira-péritonéalisée  de  la  tumeur  ; quelques  gouttes 
'1  un  li(juide  cilrin  s’en  écoulent.  On  creuse  une  excavation 
avec  deux  doigts  (jui  ramènent  une  sorte  de  substance  d’ap- 
parence fibrineuse.  On  place  deux  gros  drains  dans  cette  po- 
che arlificielle  et  l’on  suture  les  bords  de  l’incision  aux  bords 
(le  la  plaie  abdominale.  On  suture  le  ventre,  sauf  au  niveau 
des  drains. 

Les  jours  suivants,  élimination  considérable  de  masses  fi- 
brinoides gangrenées  et  écoulement  d’un  liquide  louche  à 
odeur  fétide. 

Le  avril,  une  masse  verdâtre,  bourgeonnante  et  à odeur 
mlecte  occupe  la  plaie.  On  enlève  chaque  jour  une  partie  de 
cette  masse  splénique. 

Le  10  mai,  on  trouve,  au  fond  de  la  plaie,  une  cavité  assez 
pacieust,  dans  laipielle  on  place  deux  nouveaux  drains  et 
1 on  lait  des  lavages  à l acide  phénique,  puis  à la  créoline. 
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L('  2,)  mai,  nue  ))iiice  inLi*ofIiiile  dans  la  j)laie  ramène  en 
un  seul  bloc  une  grande  parlie  de  la  rate.  A partir  de  ce  jour, 
rôdeur  l'élide  diminue,  la  plaie  bourgeonne,  la  poche  dimi-  : 
nue  de  volume.  On  enlève  les  drains  de  juin  à août.  Il  reste  < 
une  jvetite  fistule  qui  se  lorine  bientôt  et  A mois  après  la  ma-  ; 
lade  est  guérie.  ' f 


L’examen  microscopicpie  montre  des  bacilles  de  Koch  et  j 
des  staphylocoques  dans  les  masses  fibrineuses  qui  sont  for-  | 
niées  d’amas  de  fibrilles  amoi-jdies,  enchevêtrée.s,  sans  noyaux.  | 
Ln  ganglion  sus-claviculaire  gaucbe  ipii  s'était  tuméfié  est  j 
examiné  et  monti-e  (luehpies  rares  bacilles  tuberculeux.  î 


Observation  VII 

(Ké.sumée) 

Splénomégalie  Liiljerculeuse  sans  lcncémi(‘  avec 
par  MM.  Rendu  eL  Widal.  — Bull.  cL  mém.  de 
de  Paris,  1899. 


î 
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liyperglobulie  el  cyanose,  . 
la  Société  inéd.  des  liôp.  } 
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X...,  gardien  de  la  paix.  Ses  antécédents  sont  à peu  près 
nuis.  Il  n’est  ni  paludéen,  ni  syphilitique,  ni  alcoolique.  En  '■i 

lu 

1883,  quehpies  vomissements  sont  survenus  sans  cause.  En  v 
1885,  il  a une  blennorragie  bénigne  et  parfaitement  guérie.  ? 
En  somme,  le  terrain  est  excellent.  *j 

En  1886,  il  éprouve  une  vague  sensibilité  à l’hypocondre 
gauche,  de  la  pesanteur  dans  l’abdomen  et  une  douleur  sour-  J 
de  et  profonde  provoquée  par  les  mouvements  brusques.  a 
Peu  à peu  les  phénomènes  s’accentuent  ; la  respiration  est 
coui'te,  le  -malade  est  saisi  d’un  point  de  côté  fugitif  quand  i 
la  marche  s’accélère.  I 

En  1888,  il  constate  une  grosseur  dans  le  côté  gauche  et 
de  la  douleur  à la  ))alpalion.  Le  ventre  commence  à devenir 
lendu.  La  température  demeure  nonnale.  .\  différentes  repri-  ç 


scs  siirvierinenl  des  poussées  douloureuses  e(  des  points  de 
côté  lVé(pients.  (^’esl  j)our  un  de  ces  points  de  côté  que  le  ma- 
lade  entre  à riiôf)ital  Necker  le  27  mars  1892.  La  douleur 
très  pénible  pendant  rinsjjiratiou,  s’irradie  à gauche.  Il  y a 
^ une  toux  sèche  et  rare.  On  constate  de  la  subinatilé  au  niveau 
tf  du  quart  inférieiii'  du  poumon  gauche,  quelques  râles  sous- 
crépitants,  (pielques  tVottements  pleuraux,  une  respiration 
faible. 

, •*  • 

^1  A l’inspection,  on  lemanpie  une  voussure  considérable  au 
niveau  du  côté  gauche  de  l’abdomen.  La  ])alpation  fait  per- 
revoir  une  tumeur  s'éleudatd  du  dia|)liragme  à la  crête  ilia- 
.*  (pie,  ovoïde,  à grand  diamètre  vertical.  La  surface  en  est 
, V.  lisse,  la  consistance  ligneuse.  Contrairement  au  début  la  ré- 
I’  gion  n’est  le  siège  d’aucune  sensibilité. 

En  avant  on  perçoit  un  boivl  net,  mousse  el  arrondi,  sur  le- 
quel  une  encoche  marcpie  le  hile  de  la  rate, 
f'  l,a  percussion  dénote  une  matité  s’étenda'nl  de  la  7®  côte 
J gauche  à la  crête  ilia(|ue  du  même  côté,  sur  une  hauteur  de 
30  ceiitimèti*es.  En  arrièi-e,  la  matité  se  confond  avec  le  rein. 
I II  n’y  a pas  d’ascite,  ]ias  de  circulation  collatérale.  On  note 
J seulement  un  peu  de  varicocèle  à gauche.  Aucun  symjitôme 
Ç cardiaque  ni  hépalicpie.  Les  digestions  sont  lentes  et  péni- 
I blés.  Depuis  quelque  temps  le  malade  est  pris  de  vertige, 
ï Le  teint  est  rouge  et  vidlueux. 

I L’examen  du  sang  décèle  0.200.000  gohulcs  rouges  et  0.000 
;■  globules  blancs.  Il  y a donc  hyperglohulie  et  absence  de  leu- 
t cémie. 

• L analyse  de  l’urine  donne  les  résultals  suivants  : 


\ olume • 1500  cc. 

^ ' 20  grammes 

Acide  ]diosphori(|ue 2 gr.  55 

Sucre Néant 


00 


Albumine, 
liilinibine. 
Hilivci’dine 
Unibiline. , 


O gr.  /i.5 

Néant 

Néant 

En  petite  quantité. 


Dès  oGlte  époipie  on  porle  le  diagnostic  d’bypertrophie  es- 
sentielle (Te  la  rate,  de  i‘ale  congeslivé  el  fibreuse.  Quelques 
interventions  locales  diminuent  l’organe  de  5 centimètres  en 
hauteur  et  de  3 centimètres  en  largeui-  mais  sa  consistance 


reste  scléreuse. 

La  santé  générale  s’améliore  et  le  malade  quitte  l’hôpital 
et  exerce  sa  prolession  pendant  deux  années  encore. 


Le  b septembre  KS94,  il  revient,  éprouvant  de  l’essouffle- 
ment au  moindre  effort,  exténué.  I^a  température,  le  jour  de  1 
l’entrée,  était  à 39°2  ; le  lendemain,  elle  était  normale.  Jji  | 
pouls  est  à 120.  • | 

La  peau  présente  une  légère  teinte  subictérique  marquée  ^ 
surtout  à la  face  et  au  niveau  des  conjonctives.  Elle  offre,  en  | 
outre,  la  coloration  brunâtre  des  états  cachectiques.  î.>es  che- 1 
veux  sont  très  minces.  Il  y a de  nombreuses  varicosités  dis-| 
séminées  sur  toute  la  surface  du  corps.  A gauche,  on  note! 
toujours  l’existence  d’un  gros  varicocèle.  1 

La  cyanose  est  des  ])lus  inar(piées  au  niveau  de  toutes  lésa 
extrémités.  La  face,  les  pommettes,  le  bout  du  nez,  les  oreil-a 
les,  les  lèvres,  les  doigts,  les  orteils,  le  gland  présentent  uneS 
coloration  violette  intense  qui  disparaît  facilement  à la  pi’cs-8 
sion  i)our  se  reproduire  immédiatement  après.  a 

L’examen  du  sang  dénote  5.200.000  globules  rouges  mesu- J 
l’ant  8,7  ])ar  la  méthode  de  Malassez.  T.es  différentes  espèces* 
(le  leucocytes  sont  normalement  réparties.  9 

De])uis  six  mois,  la  langue  est  douloureuse,  surtout  aul 
conlacl  de  substances  un  peu  iiTilanles  :elle  est  tuméfiée»  coin-.^ 
plètemeni  décapée,  \('riiisséo,  lisse,  é(’aiTale,  dénue  de  sail-|; 


-Gi- 
lles papillaires.  Sur  ses  boi'ds  ainsi  (pie  sur  sa  moitié  posté- 
rieure on  observe  de  petites  ulcérations  superficielles  et  quel- 
ques  ragades.  Le  bord  libre  de  1a  lèvre  supérieure  est  louge 
et  tissurée  ; sa  face  iiderue  esl  semée  de  petites  ulcérations 
blanchîUres.  I.es  dents  sont  déchaussées,  les  gencives  suppu- 
rantes et  fongueuses.  La  fa<‘(‘  interne  de  la  lèvre  inférieure  esl 
rouge,  sans  ulcérai  ions. 

On  voit  dans  la  région  de  l’abdomen  une  saillie  très  proé- 
minente dans  tout  le  flanc  gauche.  Elle  est  de  consistance 
dure  et  multilobée  ; il  existe  surtout  deux  grands  lobes  très 
apparents  ; l’un,  supérieur,  du  volume  d’une  tête  de  fœtus, 
l’autre  inférieur  s’étendant  jusqu’au  voisinage  de  la  ligne  in- 
guinale ; tous  deux  sont  séparés  par  un  vaste  sillon  et  leur 
surface  est  légèrement  bosselée.  La  tumeur  descend  dans 
l’abdomen,  son  bord  se  rapproche  de  l’ombilic  puis  s’en  écarte 
pour  s’arrêter  en  bas,  au  milieu  de  la  ligne  inguinale.  En  ar- 
rière, la  percussion  décèle  une  matité  qui  remplit  toute  la 
région  lombaire  et  le  tiers  inférieiw  du  thorax  du  côté  gau- 
che. 

La  pression  ni  la  malaxation  ne  déterminent  de  douleur. 
On  peut,  par  des  mouvements  saccadés,  mobiliser  quelque 
peu  l’organe  dans  sa  totalité  . 

L’auscultation  ne  démontre  aucun  bruit  de  souffle.  Le  foie 
dépasse  le  rebord  des  fausses  côtes  de  un  à deux  travers  de 
doigt.  Le  lobe  gauche  surtout  semble  augmenté  de  volume 
et  le  malade  éprouve  une  douleur  intense  à la  pression  de  la 
région  hépatique. 

11  n’y  a pas  trace  d’ascite. 

La  percussion  donne  un  son  normal  à la  région  thordcique 
antérieure,  de  la  matité  à la  base  gauche  en  arrière.  A l’aus- 
cullation,  on  perçoit  quelques  sibilances  discrètes  dissémi- 
nées en  avant.  En  arrière  et  à gauche  on  entend  une  respira- 
tion bruyante,  entremêlée  de  frottements  et  de  râles.  On  en- 
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leiul  aussi  des  raies  dans  presque  louLe  l’éleiidue  du  i)Oumou 
droit  en  arrière. 

Le  caun  est  sain,  les  aidères  souples,  le  j)ouls  régulier. 
Rien  du  côté  de  l’apj)areil  digestif. 

On  prescrit  au  malade  de  la  licpieiir  de  Fowler,  et  comme 
alimentation,  du  lail,  de  la  limonade,  des  bouillons  et  des 
potages. 

Les  jours  suivants  l’état  du  malade  reste  stationnaire.  Le 
8 septembre  la  température  s’élève  à 39°6.  Le  pouls  est  fort 
et  bat  à 120.  f^a  langue  est  plus  tuméfiée.  Le  malade  parle 
difficilement  et  la  faiblesse  générale  est  excessive.  Les  raies 
de  la  base  gauche  ont  augmenté  d’intensité  et  s’étendent  à 
presque  toute  la  hauteur  du  poumon.  Les  matières  fécales 
sont  fortement  colorées. 

Le  9 septembre,  le  malade  sort  sur  sa  demande. 


Il  rentre  le  14  septembre  avec  un  étal  plus  aggravé.  c 

La  faiblesse  est  extrême.  L’état  de  la  langue  rend  presque 
impossible  la  parole  et  l’alimentation.  Le  malade  refuse  tout  m 
aliment  solide.  Le  15  septembre  le  malade  est  devenu  très 
dyspnéique.  On  compte  44  respirations  à la  minute.  Le  pouls 
est  à 124.  La  cyanose  des  extrémités  est  toujours  aussi  in-  ’ 
tense  ; un  œdème  violacé  très  marqué  apparaît  sur  la  face 
dorsale  des  pieds  ; on  entend  des  râles  nombreux  aux  deux  ' 
bases  ; le  foie  paraît  un  peu  plus  abaissé  et  il  est  toujours  .| 
très  douloureux  à la  pression.  ê 

La  rate  demeure  insensible.  La  langue  est  presque  noire, 
sèche  et  fendillée.  Les  dents  et  les  gencives  sont  recouvertes  r 
de  fuliginosités.  Les  urines  sont  rares  et  présentent  à la  cha-  i 
leur  «un  léger  trouble  qui  persiste  après  l’addition  d’acide  r 
acétique.  ■ 

Le  16  septembre  il  y a 48  respirations  à la  minute,  le  pouls  ; 
est  toujours  petit  et  le  malade  ne  peut  plus  parler. 

Le  17  seplembie,  il  succombe  à 8 heures  et  demie  du  matin. 
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Autopsie.  — Elle  est  laite  26  heures  après  la  mort. 

Pas  d’ascite. 

La  tumeur  splénique  remplit  presque  toute  la  moitié  gau- 
che de  la  cavité  abdominale.  Elle  est  recouverte  par  le  grand 
épiploon  très  épaissi  et  parcouru  à sa  surface  par  de  grosses 
veinules  li-ès  dilatées  ayant  les  dimensions  d’une  plume  d’oie. 
En  certains  endroits,  sui'tout  vers  la  parlie  inférieure  du  mé- 
sentère, les  veines  très  développées  ressemblent  à des  varices. 

Haie.  — Pas  d’adhérenses  à l’extrémité  inférieure.  L’extré- 
mité supérieure  adhère  au  diaphragme  ^ar  de  larges  brides 
anciennes.  A la  face  externe,  adhérences  avec  les  fausses  co- 
tes ; à la  face  antérieure  adhérences  avec  l’épiploon,  qui  ne 
peut  être  séparé  de  la  tumeur  que  par  la  dissection.  A la  par- 
tie postérieure  les  adhérences  nombreuses  encore  sont  moins 
épaisses. 

La  tumeur  aplatit  complètement  le  rein  gauche.  La  por- 
tion d’intestin  comprise  dans  les  adhérences  fibreuses  est  re- 
foulée vers  l’épine  iliaque  du  côté  droit. 

Poids  de  la  rate  ; 3 kil.  780.  Diamètre  vertical  : 30  centimè- 
tres ; diamètre  transversal  : 18  cenlimèlies.  Circonfér^ence  : 
47  centimètres.  La  face  antérieure  est  recouverte  dans  ses 
trois  quarts  supérieur’s  d’une  j)laque  fibreuse. 

La  face  postérieure  est  lobulée  par  des  bandes  fibreuses 
dont  l’une  est  médiane  et  ver-ticale.  De  petites  bosselures 
faites  de  tissu  splénique  apparaissent  entre  les  bandes  fibreu- 
ses. Celles-ci  sillonnent  tout  le  parenchyme.  A la  coupe,  la 
tumeur  est  d'une  dureté  fibrerrse.  le  fond  est  noir  et  la  coir- 
leur  est  celle  du  tissu  splénique.  La  surface  de  coupe  ne  sai- 
gne pas.  On  voit  des  masses  caséeirses  de  la  grosseur  d’une 
tête  d épingle  jusqu  à 3 ou  4 centimètres  de  longueur*  et  1 

centimètre  de  largeur. 

~ « 

Ciancjlioiis.  — Ils  existent  en  grarrd  nornbr*e  dans  l’épais- 
seur du  gratrd  épiploon  et  du  mésentère. 


h oie.  — fl  (Jél)üi'(le  les  fausses  côtes  (l’iiii  travers  de  doigt. 
Poids  : 2.680  grammes.  Sa  coloralion  est  jaunâtre  et  il  pré- 
sente en  certains  points  des  sti'ies  foncées.  La  coupe  est  dure, 
la  surface  de  section  graisseuse  et  de  coloi-ation  jaunâtre.  ‘ 
Les  sinus  de  la  veine  porte,  la  veine  cave  et  les  veines  sus-  - 
hépali(iiies  sont  dilatés.  L’artère  héj)ali(jue  paraît  normale. 

Au  niveau  du.  hile  il  y a des  ganglions  liyj)erlroi)hiés  de  la  î 
dimension  d’un  pois  à celle  d’une  petite  noi.sette.  La  vésicule  ^ 
biliaire  est  distendue  paj’  une  bile  noire,  épaisse,  on  ne  trouve  < 
pas  de  calculs.  j 

Estomac.  — Ratatiné  et  en  dislocation  verticale.  Aucune 
lésion. 


înlesiin.  — Muqueuse  hyperémiée.  On  note  une  sym- 
physe spléno-inteslinale  entre  la  partie  inférieure  de  la  rate 
et  le  colon  transverse. 

Pancréas.  — Disloqué  par  la  lumeur.  Tête  hypertrophiée  et 
dure.  Quelques  noyaux  caséeux  à la  coupe. 

Reins.  — Le  rein  droit,  augmenté  de  volume,  est  mou,  un 
peu  violacé.  Granulations  tuberculeuses  dans  le  parenchyme. 
Le  rein  gauche  est  aplati  complètement.  On  y observe  de  pe- 
tits kystes  et  des  granulations  tuberculeuses.  Les  uretères,  la 
vessie  et  les  testicules  sont  normaux. 

Poumons.  — Le  gauche  est  diminué  de  volume  ; il  est  splé- 
nisé  dans  ses  trois  quarts  supérieurs.  Au  sommet,  lésions  de 
broncho-pneumonie  jeune. 

Le  poumon  droit  augmenté  de  volume  est  splénisé  dans 
toute  son  étendue  et  présente  les  mêmes  lésions  de  broncho- 
pneumonie probablement  tubef'culeuse.  La  muqueuse  du 
larynx  est  très  hypériiemiée. 

Langue.  — Elle  est  noire  et  augmentée  de  volume,  avec  des 
ulcérations  sur  ses  bords,  et  de  chaque  côté  de  la  base  des 
ganglions  hypertrophiés. 

Cœur.  — Rien  dans  le  péricai'de.  Ventricule  gauche  hyper- 
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trophiü,  iiifiltralion  du  bof’d  de  la  valvuile  ndirale.  Auciin€ 
lésion  des  orifices. 

Cerveau  et  moëlle  épinière.  — llien. 

Moelle  des  os.  — Coideur  cliocolal.  Consislance  gélali- 
neiise. 

CaiKjhons  lijmphalujucs  péripliérifjues.  — Absoluineiil  nor- 
maux au  niveau  des  aines,  'dés  aisselles  el  du  coude. 

Examkn  nisToi.otnon-;  {lîale).  — Capsule  extrcmcmenl  épais- 
sie, Iransforinée  en  lissu  librenx,  d’asiiecl  hyalin.  De  sa  l'ace 
interne  parlent  de  grosses  bandes  de  lissu  tibreiix  qui  s’en- 
loncenl  dans  le  parenchyme,  délimilanl  des  esjiaces  semés 
d’îlols  caséeux. 


Il  y a aussi  des  masses  caséeuses  dans  les  bandes  de  tissu 
fibreux. 

Le  lissu  splénique  inlermédiaire  aux  bandes  fibreuses  a 
perdu  sa  structure  normale.  Les  corpuscules  de  .Malpighi  sont 
envahis  ]»ar  le  processus  luberculeux  el  transformés  en  masses 
blanchâtres,  d’asjiecl  caséeux  qui  se  sont  fusionnées  et  sont, 
les  unes  complètement  nécrosées,  les  antres  iiarscmées  en- 
eore  de  quel.pics  cellules  épithélioïdes.  Les  cellules  géantes 
} sont  toujours  en  petite  <|uanlilé. 

La  pulpe  sphmnpie  est  transformée  en  un  lissu  tibroïde 
aréolaire  gorgé  de  sang,  dù  à l’épaississement  de  la  trame 
l'elicLilee  dont  les  fibrilles  ne  contiennent  plus  de  leucocytes 

dans  leur  intervalle,  mais  seulement  des  globules  rougis  et  du 
pigment  sanguin. 

Sur  certains  points  la  sclérose  est  plus  avancée  diffusée  sur 
larges  teiritoires  au  niveau  desquels  on  ne  cfistingue  dus 
lien  que  le  squelette  épaissi  de  la  rate. 

La  région  de  la  |julp<;  es\  encore  pai'seiné  de  fines  granu- 
a ions  ,,ui  onl  Ions  les  caraclèrcs  du  follicule  luberculeux. 
n y voil  , es  .ellules  géanles  el  des  cellules  éiulliélioïdes 
omerclees  d une  lunule  de  lissu  conjonctif  adnile  el  dans  I in- 
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lervalle  on  Irouvc  sur  (nicl(|ucs  follicules  du  sang  épanché. 
Oh  n’a  conslaLé  le  bacille  de  Koch  .^ur  aucun  point.  Les 
ganglions  pi’ésenlenl  des  masses  caséeuses,  des  plaques  de 
sclérose  et  des  follicule  tuberculeux  jeunes. 

Foie.  — Dégénérescence  graisseuse  et  lésions  tuberculeu- 
ses. Ces  derniers  siègent  soit  dans  l’espace  porte,  soit  dans  le 
centre  du  lobule.  Ce  sont  des  follicules  tuberculeux,  encer- 
clés souvent  d’une  bande  de  sclérose.  Il  n’y  a sur  aucun  point 
de  masses  caséeuses. 

Rein.  — Dans  im  grand  nombre  de  glomérules,  le  bouquet 
glomérulaire  est  transformé  en  une  masse  fibreuse  hyaline. 
On  trouve  aussi,  surtout  dans  la  région  de  la  voûte  artérielle 
tantôt  des  tubercules  caséifiés,  tantôt  des  follicules  tubercu- 
leux élémentaires. 

Infiltration  embryonnaire  sous  la  capsule. 

Moelle  osseuse.  — t Rouge  et  congestionnée.  On  constate  des 
globules  rouges  nucléés  qui  disparaissent  d’ordinaire  après  la 
naissance. 


Observation  VIII 

(De  M,  R.  Moulard-MaiTin  et  M.  Lefas.  Bull,  et  mém.  de  la  Société  des 

hôpitaux  de  Paris,  1899,  p.  547). 

S...  (Marie),  âgée  de  49  ans,  entre  le  18  février  1899  à 
l’hôpital  de  la  Charité,  salle  Andral,  numéro  5,  service  de  M. 
Moutard-Martin.  Ses  antécédents  personnels  se  résument  dans 
l’existmice  .d’une  fièvre  typhoïde  qu’aurait  eue  la  malade  à 
l’âge  de  sept  ans.  Son  père  est  mort  du  choléra,  sa  mère  d’une 
affection  pulmonaire  chronique  paraissant  bien  avoir  été  la 
tuberculose.  Mariée,  elle  a eu  six  enfants  ; deux  sont  morts 
d’affections  indéterminées,  quatre  sont  vivants  et  bien  por- 
tants ; la  malade  a eu  de  plus  deux  fausses  couches. 

Elle  entre  à l’hôpilal  pour  une  affeclion  dont  le  début  rc- 
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monle  au  commencement  dn  mois  d’août  189(S  : à ce  moment 
elle  ressentit  des  douleurs  dans  la  partie  supérieure  de  l’hy- 
pocondre  gauche,  douleurs  continues,  mais  surtout  exagé- 
rées par  tous  les  mouvements  ; la  malade  ne  pouvait  monter 
dans  son  lit  ou  se  coucher  sur  le  côté  gauche  sans  ressentir 
aussilol  une  douleur  violenté  «pii  lui  arrachait  des  cids. 

hdle  enire  alors  à l’Ilôlel-Dieu  (seivicc  de  M.  le  professeur 
Cornil)  ; on  la  soumet  à un  traitement  et  on  lui  administre  dti 
hicarhonaie  de  soude  ; les  douleurs  diminuent  graduellement 
d’intensité  d’ahord,  jjour  leparaître  ensuite,  mais  ne  présen- 
tent cej)endant  pas  l’acuité  du  début. 

Au  bout  de  trois  semaines,  la  malade  quitte  le  service  (octo- 
bre 1898)  et  rentre  chez  elle  ; là  son  état  s’améliore  une  se- 
conde lois.  A cette  époque,  elle  s’apercevait  elle-même  d’une 
petite  tumeur  du  volume  d’une  noix,  occupant  l'hypocondie 
gauche,  et  qui  grossit  progressivement  ; (ette  tumeur  était 
indolente  à la  pression,  permettant  même  de  continuer  l’usage 
du  corset. 

Cependant  le  dévelojipement  graduel  et  assez  rapide  de  la 
tumeur  inquiète  la  malade  qui  entie  alors  à l’hôpilal  de  la 
Charité  le  18  févi'ier  1898. 

A l’examen,  on.conslate  tout  d’abord  un  état  d’amaigrisse- 
ment assez  considérable  et  une  teinte  non  fi-anchement  jaune, 
mais  terreuse,  des  téguments  ; cette  teinte  n’est  pas  très  fon- 
cée. L’abdomen  est  volumineux  ; la  peau  de  cette  région  est 
mince,  .d  asjiect  vernissé,  avec  un  épiderme  craquelé  par  pla- 
ces , la  tonne  du  ventre  rappelle  ce  que  l’on  observe  dans 
certaines  éventrations  ; lorsque  la  malade  tousse,  il  prend  un 

aspect  piriforme.  Pas  d’ascite.  Pas  de  cyanose  des  extrémités 
ni  de  la  face. 

Dans  l’hypocondre  gauche  et  le  flanc  correspondant,  on 
sent  au  iialper  une  tumeur  en  forme  de  croissant,  à conca- 
Mle  interne,  de  consistance  ferme,  très  légèrement  douïou- 
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reuse,  rappelant  ]>ar  son  siège  et  sa  forme  la  sensation  (]iie 
donne  une  rate  hyperlropliiée.  Cette  luineiir  présente  un  re- 
bord interne  netlement  délirnilablc  ; la  main  qui  palpe  perçoit 
une  cessation  bi  usque  de  la  tumeur  et  s’enfonce  alors  dans 
l’abdomen.  Ce  bord  interne  est  inégal  ; les  doigts  perçoivent 
une  dépression  en  lorrne  de  scissure,  séparant  des  bosselures 
assez  volumineuses.  Sur  la  sui’face  antérieure  de  la  tumeur 
on  rencontre  des  inégalités  mousses  séparées  par  des  dépres- 
sions plus  ou  moins  appréciables. 

Le  bord  interne  de  la  tumeur  est  distant  d’environ  cinq  cen- 
timètres de  l’ombilic. 

La  tumeur  disparaît  en  haut  sous  les  fausses  côtes  où  la 
matité  à la  percussion  peut  la  suivre,  de  telle  sorte  que 
l’extrémité  inférieure  étant  nellement  })erceptible  au  palper, 
on  peut  évaluer  à environ  25  centimètres  la  hauteur  verticale 
de  la  tumeur.  En  arrière,  on  constate  que  la  matité  s’étend 
jusqu’au  voisinage  du  rachis  ; cependant  une  zone  de  sub- 
matité sépare  la  matité  précédente  de  la  ligne  médiane  ver- 
tébrale. 

Le  foie  déborde  sur  la  ligne  mamelonnaire  droite  de  six 
centimètres  le  rebord  costal  ; son  bord  antéro-inférieur,  tran- 
chant et  résistant  est  facilement  perceptihle  au  palper  et  con- 
serve sa  direction  normale,  oblique  de  droite  à gauche,  de 
bas  en  haut,  vers  le  creux  épigastrique. 

Le  cœur  ne  présente  rien  de  notable  -,  il  n’y  a rien  de  par- 
ticulier du  coté  des  poumons. 

La  température  oscille  entre  37°8  et  40°,  plus  élevée  le 
soir. 

Les  urines  varient  entre  un  litre  et  demi  et  deux  litres  en 
24  heures  ; le  dosage  de  l’urée,  pratiqué  le  1"  mars,  donne 
28  gr.  20  en  24  heures  pour  un  litre  trois  quarts  d’urine. 
L’examen  a été  pratiqué,  au  point  de  vue  de  la  recherche  de 
l’albumine  et  du  sucre,  à plusiers  reprises  : il  existe  un  peu 
d’albiiminc.  La  couleur  des  urines  .est  normale.  Pas  de  sucre. 
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L’examen  du  sang  a été  pratiqué  le  3 mars  ; on  fit  deux 
numérations  globulaires  en  prenant  comme  terme  de  compa- 
raison une  autre  malade  du  service  présentant  le  taux  numé- 
rique normal  ; on  ti-ouva  : 

Globules  rouges  = 8.200.000. 

Globules  blancs  = 31.428. 

Des  préparations  de  sang  remises  à M.  Vacquez,  qui  voulut 
bien  les  examiner,  ne  montrèrent  iden  de  paNiculier  quant  à 
l’aspect  des  globules  rouges  ou  blancs. 

A partir  du  8 mai’s,  la  malade  se  cacbectise  rapidement  ; 
elle  ne  prend  qu’un  peu  de  lait  et  de  bouillon  ; elle  vomit 
lré(]uemment  ; ces  vomissement  jaunâties  ou  jaune-verdâtres 
ont  paj  fois  piésenlé  des  sli'ies  jaunaties  qui,  au  microscope, 
ne  montrèrent  pas  de  globules  sanguins,  mais  une  subtance 
ocreuse  amorphe. 

La  malade  tousse  un  peu,  mais  l’examen  des  poumons  est 
absolument  négatif.  Diarrhée  de  moyenne  intensité,  jaunâ- 
tre, non  fétide. 


Cet  état  persiste  les  jours  suivants  : la  malade  meurt  le 
17  mars  1899  à deux  heures  et  demie  du  soir,  de  .syncope,  en 
«luebjues  secondes,  à l’occasion  d'un  mouvement  fait  jmr  elle 
l)our  s’asseoir  dans  son  lit. 

Autopsie.  L’atdopsie  faite  te  18  mars  à 3 heures  du  soir, 
inonlre  a l’ouverture  de  l’abdomen  que  le  péritoine  et  la  sur- 
face des  anses  intestinales  sont  normaux  ; très  légère  quan- 
tité de  liquide  citrin  dans  la  cavité  péritonéale. 

La  tumeur  est  bien  formée  par  la  rate  présentant  dans  ses 
ceux  tiers  supérieurs  de  la  périsplénite  fibreuse  la  faisant 
ailiiérer  solidement  en  haut  ef  en  avant  au.  diaphragme,  un 
peu  moins  en  haut  à la.  face  inférieure  de  l’extrémité  du  lobe 
tranche  du  foie  et  en  arrière  à la  face  antérieure  du  rein  gau- 
‘ Elle  iiresenie  la  forme  d’un  croissant  à concavité  interne 
a extrémité  supérieure  xoliimineuse,  à extrémité  inférieure 
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un  |)cu  plus  d'iilcc  plongcanl  vers  la  fosse  iliaque  gauche, 
('elle  lumeur  i)ré.senlc  de  Volumineuses  bosselures  arrondies, 
du  volume  d’une  orange  ou  d’une  mandarine,  faisant  saillie 
à la  surface  de  l’oi'gane  ; ces  bosselures  sont  plus  nombreu- 
ses et  plus  apparenles  sur  la  face  posléric.iu’e  que  sur  la  face 
antérieure. 

La  tumeur  enlevée  i)èse  1.750  grammes  ; elle  mesure  32  cen- 
limèlres  de  longueur.  Elle  i)résenle  à sa  parlie  supérieure 
14  centimètres  de  largeur  (diamèlre  Iransversal)  et  17  cerili- 
metres  d’épaisseur  dans  le  sens  anléro-postéiâeur. 

A la  cou))e  vertico-lransversab;,  on  voil  à la  parlie  supé- 
rieure un  gros  nodu''e  caséeu'X  ramolli  à sa  parlie  interne  ; 
des  nodules  caséeux  idenliques  non  ramollis  correspondent 
aux  bosselures  décintes  i)récédemmenl. 

Dans  le  reste  de  la  lumeur,  des  ilôts  blanchâtres  irréguliè- 
rement découpés,  marbrant  le  fond  brun  rouge  obscur  de 
l’organe,  se  voient  spécialement  le  long  du  bord  convexe  de 
la  rate.  Au  centre,  un  amas  caséeux  dessine  comme  une  scis- 
sure. Un  seul  point  est  vraiment  ramolli  et  est  situé  dans  le 
gros  nodule  de  rextrémilé  supérieure,  déjà  signalé. 

Le  loie  [)èse  2.000  grammes  ; sa  surface  et  ses  bords  sont 
lisses  ; pas  de  }>éi-ibépalile,  pas  de  nodules,  ni  de  plaques  à 
la  coupe,  mais  aspect  de  foie  muscade  interverti.  Le  foie  a 
été  littéralement  haché  en  tous  sens,  sans  que  l’on  y découvrit 
de  nodules.  Vésicule  biliaire  normale.  ^ 

Le  pancréas  (95  gr.)  est  un  peu  dur,  sans  noyaux.  Entre  le 
foie  et  le  l’ebord  interne  de  la  lumeur  splénique  et  adhérent  à 
eux,  se  trouve  l’est oniac  dilaté  et  étiré  verticalement,  dislo- 
qué suivant  son  grand  axe  ; il  ne  présente  rien  de  spécial  a 
l'ouverture  ; les  orifices  sont  intacts  ; la  mu(jueuse  présente 
quelques  taches  ecebymotiques. 

L'œsophage  est  intact.  L'inlcslin  est  normal. 

Les  'reins,  pesant  chacun  environ  200  grammes,  sont  viola- 
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rés, lie  consistance  lerme  ; c’csl  le  type  île  l’iniluration  cyano- 
li(|ùe  lie  Klebls.  Pas  île  noilulcs  ; un  peu  île  périnéphrile 

(ibreuse  autour  du  rein  gauche. 

Les  capsules  surrénales  sont  normales. 

La  uessie,  rapparcil  génilal  ont  été  examinés  avec  soin  : ils 

ne  présentent  rien  de  [larticulier. 

Le  cŒur  est  plutôt  petit,  sans  jiartieularités  spéciales.  Du 
côté  des  poumons,  symphyse  pleurale  presque  totale  bilaté- 
rale. Congestion.  Dans  le  lobe  moyen  du  iioumon  droit,  deux 
ou  trois  iielites  granulations  fibro-calcaires,  du  volume  d’un 
grain  de  mil.  Aucune  autre  altération  en  aucun  point  des  pou- 
mons. 

L’examen  anatomi(jue  a été  corn})iété  par  l’exploration  des 
ganglions  i les  ganglions  inguinaux,  sus-claviculaiies,  axillai- 
res, inter-tracliéo-bronchi(jues  ne  sont  pas  volumineux.  Seuls 
les  ganglions  des  éjiiploons  gastro-bépatiijue,  pancréatico  et 
gastro-spléniques,  de  la  base  du  grand  épiploon  présentent  le 
volume  d’une  noisette  à une  petite  noix  au  plus  \ ils  sont 
isolés,  de  couleur  brun-rougeâtre. 

Examen  histologique.  — On  a examiné  des  fragments  de  la 
tumeur  splénique  [iris  en  divers  points  du  foie,  des  reins,  du 
pancréas,  îles  ganglions  gastro-spléniciues.  Ces  morceaux  ont 
été  fixés  dans  l’alcool  à 00°. 

Rate.  — Congestion  excessive  avec  hémorragies  et  amas 
pigmentés,  jaune  ocre,  rouillés.  Sclérose  demi-adulte  du  pa- 
renchyme. En  quebjues  rares  points  seulement,  disséminés 
dans  le  tissu  précédemment  décrit,  on  reconnaît  des  îlots  et 
traînées  embryonnaires,  à bords  irrégulièrement  découpés, 
constitués  par  des  cellules  rondes.  Ces  îlots  sont  nettement 
visibles  ou  présentent  tous  les  degrés  de  la  caséification. 

On  constate  quelques  rares  cellules  géantes  ; ces  dernières 
typi(pies  à centre  opaque  et  pigmenté,  sont  situées  en  général 
au  voisinage  des  îlots  embryonnaires.  Sur  certaines  coupes. 


il  es!  impossible  d’en  dérouvrir  ; sur  d’aiilres,  on  en  voil  deux 
ou  Irois  au  ])lus  sur  une  assez  large  sui-fare  de  eoupe.  Quel- 
ipies  iioinls  sont,  en  dégénérescenee  amyloïde.  On  ne  recon- 
naîl  pas  de  corpuseiiles  de  .Malpiglii  ; il  semble  cependant 


(jue  ce  soit  a leur  niveau,  cpie  se  serait  effectué,  du  moins  en 
partie,  le  développement  des  îlots  embryo-caséeux. 

La  cajiside  est  épaisse,  constituée  jiar  rlu  tissu  fibreux 


aiiiilte  présentant  des  traînées  embi’yonnaii'es  et  pigmentées. 
l^oie.  — La  capsule  n’est  jias  éjiaissie. 

Ce  cpii  frajipe  la  vue,  c’est  la  congestion  intense  des  veines 
et  des  cajiillaires  radiés  et  la  présence  de  tubercules  as.sez 
nombreux,  mais  non  visibles  à l’ceil  nu'  sur  les  coupes.  Ces 
derniers  s observent  surtout  au  voisinage  des  veines  sus- 
hépatiques  et  des  espaces  portes,  mais  également  en  plein 


parenchyme  ; dans  un  ti’ès  petit  nombre  d’entre  eux  on  cons- 
tate au  centre  deux  ou  trois  cellules  géantes. 

Les  veines  sus-hépatiques  ont  une  tunique  én  général 
épaisse,  pigmentée  de  jaune.  Les  espaces  portes  ne  montrent 
pas  de  sclérose  nette  ;on  y voit  une  desquamation  de  l’endo- 
thélium des  artères  hépatiques,  une  dilatation  des  veines  por- 
tes ; il  semble  qu’il  y ait  néoformation  de  canicules  biliai- 
res ; quant  aux  canaux  biliaires  eux-mêmes,  ils  sont  intacts. 

La  plupart  des  trabécules  hépatiques  sont  pigmentées,  com- 
me rouillées  ; cette  pigmentation  est  surtout  marquée  au  voi- 
sinage des  veines  sus-hépatiques  ; les  trabécules  cellulaires, 
violemment  comprimées  par  la  congestion  des  ( apillaires,  ont 
subi  une  atrophie  considérable  ; leurs  contours  sont  peu  nets  ; 
les  cellules  sont  en  dégénéiescence  gi’anuleuse.  Tous  les  de- 
grés de  cette  ati'ophie  granulo-pigmentaire  s’observent.  En 
de  rares  points  non  congestionnés,  les  ti'abécules  sont  hyper- 
trophiées, les  cellules  à contours  jiolyédriques  extrêmement 
nets  et  tranchés,  à large  pj'otoplasma,  avec  un  noyau  de  di- 
mensions variables,  certains  tranchant  par  leur  volume  sur 


les  noyaux  voisins.  Pas  de  dégénérescence  amyloïde  par  les 
divers  réactifs. 

Pancréas.  — Scléi’ose  interlobulaire  légère.  Sclérose  mono- 
acineiise  généralisée.  Infdlration  adipeuse  modérée.  Les  ca- 
pillaires et  veines  sont  congestionnés.  Le  tissu  conjonctif  et 
les  tuniques  des  vaisseaux  sont  jaune  ocre  ; cette  pigmenla- 
se  retrouve  dans  un  grand  nombre  d’acini.  1 rès  peu  d arté- 
rioles Ihrombosées.  Canaux  intacts,  mais  renfermant  des  dé- 
Iritus  finement  granuleux. 

l.es  acini  jirésenlenl  la  plupaid  des  cellules  en  voie  de  désin- 
légralion  granuleuse  qui,  à son  plus  haut  degré,  donne  a 
racinus  rajqiarence  de  jtseudo-cellules  géantes,  le  centi’e  étant 
granuleux  el  ojiaque,  jaunâire,  entouré  d’une  collerette  for- 
mée de  la  partie  basale  des  cellules  glandulaires  restant  appli- 
quées sur  la  paroi  jiropre  ; certains  acini  montrent,  à leur 
centre,  des  cellules  nécrosées. 

Pas  de  tubercules  ni  de  cellules  géantes. 

Pas  de  dégénérescence  amyloïde. 

Reins.  — Congestion  excessive  ; la  substance  médutlaire- 
se  ])résenle  sous  l’aspect  d’un  lacis  sanguin  disséquant  les  an- 
ses, les  tubes  droits,  les  tubes  contournés  el  glomérules  voi- 
sins de  la  pyramide. 

Les  glomérules  présentent  tous  les  stades  de  l’atrophie 
fibreuse,  depuis  le  glomébule  presque  intact,  jusqu’au  glo- 
mérule  atrophié  en  dégénérescence  amyloïde.  Légères  hé- 
morragies dans  quelques-unes  des  capsules  de  Bowmann  avec 
cellulès  de  la  capsule  desquamées  el  granuleuses. 

Quelques  vaisseaux  en  voie  de  Iransformalion  amyloïde. 
‘ Lndarlérile.  Sclérose  péri-glomérulaire  et  entre  les  tubes 
droits  et  anses  de  la  substance  médullaire. 

Pas  de  sclérose  dans  la  substance  corticale,  si  ce  n’est  au- 
tour des  glomérules  el  des  artérioles,  diffuse,  sans  formation 
tle  plaques. 


Les  cellules  des  lubcs  conlournôs,  Irès  modifiées,  sont  hy- 
perli-oi)hiées  en  dégénéirescence  granulo-pigmentaire  avec 
tous  ses  stades.  Certains  tubes  sont  entièrement  remplis  d’un 
magma  granuleux  sans  noyaux  cellulaires  visibles. 

Dégénérescence  'granuleuse  au  début  des  tubes  droits,  atro- 
phiés et  comprimés,  par  la  congestion  intense  de  la  substance 
médullaire. 

M.  A.  Gombault,  auquel  nous  avons  soumis  nos  coupes, 
et  qui  s’est  nettement  })rononcé  en  ce  qui  concerne  la  rate,  le 
foie  et  les  ganglions,  pour  la  tuberculose,  nous  a fait  remar- 
quer dans  les  tubes  la  présence  de  sang  et  de  cylindres.  Il  a, 
de  plus,  émis  l’opinion  que  l’aspect  angiomateux  de  la  subs- 
tance médullaire  n’était  pas  seulement  dû  à la  congestion  des  ; 
capillaires,  mais  que  nombre  de  ces  cavités  remplies  de  sang  ^ 
n’étaient  autres  que  des  tubes  dilatés  et  remplis  de  globules. 

Ganglions.  — Tuberculose  nette  sous  forme  d’îlots  et  de  i 
traînées  embryonnaires  à contours  irréguliers,  non  abcédés,  ? 
certains  caséifiés,  entre  lesquels  on  voit  du  tissu  fibreux  pig-  • 
menté  avec  congestion  accusée.  Des  cellules  géantes  assez  ] 
nombreuses  se  voient  sur  les  préparations.  | 

L’architecture  réticulée  du  ganglion  est  méconnaissable.  } 
La  capsule  fibreuse  est  épaissie  avec  vaisseaux  à tuniques  j 
pigmentées.  ■ j 

Quelques  points  donnent  la  réaction  de  l’amyloïde.  ' 

Remarquons  que,  dans  tous  les  organes  précédents,  le  sang  ^ 
renfermait  des  leucocytes  en  abondance. 

Des  coupes  à la  paraffine  ont  été  pratiquées  sur  la  rate  et  ; 
sur  un  ganglion  au  point  de  vue  de  la  recherche  des  bacilles 
de  Koch.  Celle  recherche  ])ratiquée  à plusieurs  reprises  par  ; 
différentes  personnes  n’a  donné  que  des  résultats  négatifs.  ■; 


Observation  IX 


(liésiimée) 

(Ch.  Achard  cl  .1.  Caslaigne.  Bull.  Soc.  Méd.  hôp.,  1899) 

Galv...  (Henri),  38  ans,  entre  à l’iiôpilal  Tenon  pour  une 
phlegmalia  alba  dolens  du  membre  inférieur  gauche.  Anté- 
cédents morbides  à peu  près  nuis. 

Au  commenccuHMil  d’avril  il  ressent  une  violente  douleur 
à la  base  du  thorax,  du  côlé  gauche  ; il  a un  peu  de  fièvre 
et  il  tousse.  Une  potion  et  queb|ues  \entouses  sèches  le  sou- 
lagent momentanément,  mais,  au  bout  de  quinze  joui’s,  sa 
jambe  gauche  est  œdématiée  et  douloureuse.  Il  entre  à 1 hô- 
pital le  26  avril. 

Le  malade,  couché  sur  le  dos,  a la  cuisse  gauche  en  exten- 
sion et  légèrement  en  abduction,  tandis  que  la  jambe  légè- 
lement  fléchie  sur  la  cuisse,  rejiose  sur  le  plan  du  lit  par  sa 
face  externe.  Dans  toute  son  étendue  le  membre  présente  un 
œdème  dur  sillonné  par  des  veines  bleuâtres.  La  rotule  est 
légèrement  soulevée  par  du  liquide  et  les  culs-de-sac  syno- 
viaux sont  distendus.  11  s’agit  d’une  phlébite  survenue  sous 
l’influence  d’une  infection  grijipale  récente,  à forme  thora- 
œique. 

L’état  général  est  excellent  : le  malade  n’a  pas  de  fièvre  ; 
le  membre,  immobilisé,  devient  de  jour  en  jour  moins  dou- 
loureux. (’et  état  persiste  jusqu'au  13  mai,  mais  le  H et  le  15 
la  températui’e  s’élève' jusepTà  .38‘’7.  La  racine  de  la  cuisse 
di’oile  devient  douloureuse,  s’œdématie  et  très  rapidement  le 
malade  a le  niembie  inférieur  droit  dans  le  même  état  (|ue  le 
gauche.  La  fièvre  s’élève  à 40®  quelquefois  et  retombe  à 38° 
à d’autres  moments. 

Les  urines  s’abaissent  à un  demi-litre  et  au-dessous,  en  mê- 


lue  l.eiups  (|u  ci[»|)araissenl,  des  I races  d’alhuiiiiiie.  I^a  ]»eï'rnéa- 
hililé  rénale  esl  un  peu  diminuée. 

Ce  soûl  là  des  synpilAmes  d’une  iul'eclion  à laquelle  se 
rallacheul  encore  des  I roubles  gaslro-infeslinaiix  consislanl 
en  une  anorexie  marquée  pour  tous  les  alimenis  et  une  diar- 
rhée incoei’cible. 

Ce  suc  gastrique  paraît  normal. 

On  Irotive  3.200.000  globules  l’oiiges.  Le  nombre  des  glo- 
bules blancs  est  de  0.200.  11  u’  ya  donc  ni  la  déformation  des 
globules,  ni  la  leucocytose  ordinaire  du  cancer,  auquel  on 
avait  songé.  On  ratlache  donc  l'infection  aux  phénomènes 
broncho-})ulmonaires  du  début. 

Des  cultures  faites  pour  déterminer  la  nature  de  l’infection 
restent  négatives. 

L’élat  général  s’ag'grave,  les  urines  diminuent  ; la  tempé- 
rature demeure  stationnaire  aux  environs  de  40°.  Des  phé- 
nomènes ataxo-adynamiques  apparaissent,  le  malade  tombe 
dans  le  coma  et  meurt  le  1.2  juin. 

A l’autopsie,  on  trouve  une  rate  énorme  occupant  la  plus 
grande  partie  du  flanc  gauche. 

Cerveau  et  fnoelle,  légèrement  congestionnés. 

Les  poumons  ne  présentent  qu’un  peu  d’emphysème  au 
niveau  des  languelles  antérieures.  A la  base  gauche,  il  exis- 
te un  peu  de  pleurésie  sèche. 

Pas  d’autre  altération  tuberculeuse. 

Cœur  un  peu  dilaté,  rempli  de  caillots  noirâtres,  Sans  lé- 
sions. 

Le  tube  digestil  montre  ])ar  places  une  vascularisation 

exagérée,  mais  aucune  ulcération. 

Le  loie  pèse  1.800  gr.';  il  est  goi-gé  de  sang.  C’est  le  foie 

cardiaque  sans  sclérose. 

Reins.  Le  droit  pèse  180  gr.,  le  gauche  140  gr.  Us  soûl 
forlemeni  congestionnés.  Les  cellules  des  luhes  contournés 


sont  altéi-ées  et  il  y a en  certains  points  des  boules  épilhéliar 
les. 


Les  veines  du  membre  inférieur  sont  des  deux  côtés  obli- 
térées par  des  caillots  très  longs.  On  constate  la  présence  d’un 
caillot  adhérent  au  niveau  de  la  veine  iliaque  primitive.  Ce 
caillot  est  pénéli'é  par  des  végélalions  nées  de  la  paroi  inter- 
ne de  la  veine.  La  paroi  externe  est  très  épaissie.  Le  caillot 
se  continue  du  côté  du  cœur  et  du  côté  des  membres. 

La  raie  pèse  1 kil.  250  ; elle  n’a  pas  d’adhérences,  elle  a 
conservé  sa  place.  Elle  présente  sur  sa  surface  des  bosselu- 
res de  la  grosseur  d’un  grain  de  millet  à celle  d’une  noix,  dif- 
fluenles,  molles  à la  coupe,  de  coloration  gris  cendré  et  don- 
nant du  suc  par  le  raclage.  Tout  l’oi-gane  a l’aspect  de  ces 
bo.sselui-es  mais  en  certains  points  on  constate  des  bandes 
de  tissu  plus  résistant. 

Les  (jançjlions  du  hile  de  la  rate  ont  exactement  le  même 
aspect. 


► 
. •« 


L’examen  histologique  des  bosselures  montre,  après  co- 
loj'ation  au  picro-carmin,  l’existence  de  fibrilles  colorées  en 
rose,  représentant  des  Iractus  conjonctifs  ; entre  ces  fibrilles, 
on  \oit  des  cellules  arrondies  sans  noyau,  niais  remplies  de 
granulations  ; de  place  en  place,  on  trouve  des  débris  de  glo- 
bules rouges  infiltrés  dans  le  tissu.  Nulle  part  dans  ce  tissu 
mortifié,  on  ne  trouve  de  vaisseaux  sanguins  ni  lymphati- 
ques. C’est  Icà  l’aspect  général  de  la  nécrose  totale  de  coagu- 
lation. 


L’examen  des  ganglions  dénote  la  même  structure. 

L’examen  des  zones  intermédiaires  aux  bosselures  fait 
constater  en  de  nombreux  points  l’aspect  histologique  de  la 
rate  normale  ; cependant  nulle  part  on  ne  peut  constater 
d’une  façon  nette  les  glomérules  de  Malpighi.  Les  tractus 
fibreux  sont  très  développés  ; il  existe  par  places  de  larges 


zones  (l’innilration  hémori-agi({iie  récenle  ; les  vaisseaux  sont  a 
épaissis,  mais  non  oblilérés.  En  f(iielqucs  points  on  trouve 
dans  les  bandes  inlerlobulaires  des  follieules  tuberculeux  tv- 
piques.  A l’intérieur  ou  à proximité  des  travées  conjonctives  j 
qui  dissocient  les.  cellidcs  S])léniquos,  se  trouvent  des  cellu-  j 
les  géantes  avec  de  nombreux  noyaux,  et  (pielques  rares  bac- 
cilles  ont  j)u  être  colorés  [>ar  la  mélbode  de  /iebl. 


Observation  X 

(Résumée) 

(Collet  et  (îallavardin.  — Arch.  de  méd.  exp.  1901.) 

S.  M.,  60  ans,  imprimeur  sur  étoffes,  entre  le  20  août. 
Parents  morts  âgés.  — 2 frères  et  sœurs  bien  portants.  Pas  • 
d’antécédents. 

Depuis  2 ans,  tumeurs  dans  l’bypocondre  gauche,  sans  , 
aucune  gêne,  ni  douleur. 

Depuis  2 mois,  troubles  digestifs  vagues. 

Le  malade  a maigri  de  8 kil,  et  il  s’est  affaibli. 

Il  entre  à 'hôpital  pour  ce  motif. 

L’état  général  n’est  pas  mauvais,  le  sang  est  rouge  à la  pi-  ; 
qûre.  T.  39°. 

Dans  l’hypocondre  gauche  on  sent  une  tumeur  paraissant 
se  rattacher  à la  rate,  bosselée,  irrégulière  non  douloureuse, 
assez  mobilisable,  du  volume  de  deux  poings,  faisant  saillie 
dans  le  flanc  gauche  un  peu  en  dedans  de  1 épine  iliaque.  , 
Le  foie  est  très  hypertrophié.  Son  bord  inférieur  est  situe 
à c|uatre  doigts  au-dessous  du  reboid  costal.  • 

Cœur,  poumons,  reins  sans  lésions.  , 

A l’hôpital  (1  mois),  le  malade  fait  de  la  fièvre,  s affaiblit  3 

de  plus  en  plus  et  meurt.  ^ 

Autopsie.  . . Rate  énorme.  Périsplénile  au  pôle  supérieur  g 

et  adhérences.  fl 
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• P.  2 kilogs.  Epaississement  de  la  capsule.  Bosselures.  A la 
coupe  masses  blanches,  d’aspect  sarcomateux. 

Foie  lisse.  P.  3 kiîogs  150.  Décoloré.  Pas  de  granulations 
nettes. 

Pas  d’altérations  des  autres  organes. 

A l’examen  microscopif|ue,  structure  méconnaissable  ; 
zones  (;aséeuses,  zones  bémoiTagi([ues.  On  ne  voit  aucun  fol- 
licule de  Malpighi.  Autour  des  îlots  caséeux,  il  y a souvent 
une  coque  fibreuse  mince  dans  laquelle  apparaissent  quel- 
ques belles  cellules  géantes.  Dans  l’intervalle  de  ces  masses,- 
on  constate  des  hémorragies  interstitielles. 

Dans  le  foie,  on  remarque  une  sclérose  diffuse  périsushé- 
patique  et  péri-portale.  Les  lobules  sont  fragmentés  ; il  exis- 
te des  nodules  tuberculeux  à centre  caséeux  dans  les  espaces 
portes.  Cellules  géantes.  Des  cellules  hépatiques  environnan- 
tes sont  cbai-gées  de  graisse. 


Observation  XI 

(Résumée) 

(Ferraud  et  Rathery,  Société  méd.  des  hôp.  1903.) 

F....,  34  ans,  journalier.  Entre  le  2 janvier  1903,  à Beau- 
jon. 

Début  en  juillet  1902. 

Cachexie  extrême.  Pâleur.  T.  37°  et  38°.  Léger  œdème  ca- 
chectique. Diarrhée.  Le  foie  douloureux  déborde  les  faus- 
ses côtes.  La  rate  est  grosse. 

Du  côté  des  poumons,  submal ité  légère  aux  deux  bases  ; 
respiration  soufflante  dans  toute  la  hauteur  de  la  poitrine 
avec  ronchus  sous-crépitants.  Expectoration  muco-purulente. 

Lésion  mitrale  d’insuffisance  et  de  rétrécissement. 

Urines,  1 litre,  albuminerie.  Mort  en  quelques  jours. 

A l aulopsie,  poumon  emphysémateux  : végétations  sur  la 
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valvule  mitrale.  La  rate  pèse  500  gr.  ; sa  coupe  présente  des 
zones  caséeuses 

Le  loie  est  un  ])eii  congestionné. 

Les  velus  sont  gros,  mous,  J)lunchâlres. 

Il  y a peu  d’épanchement  dans  le  péricarde. 

Un  li’ouve  le  bacille  de  Koch  dans  les  végétations  et  les 
caillots  du  cœur. 

— En  résumé,  tuberculose  j)rimilive  de  la  rate  à forme  né- 
crotique et  évolution  lente.  Infection  secondaire  du  cœur,  par 
voie  sanguine. 


Observation  XII 

(Résumée) 

(Lorrain.  — Bull,  de  la  Soc.  Anatoini(ine,  1903.) 

Jean  B...,  39  ans.  Entre  le  30  septembre  1901  à Saint-Jo- 
seph. Cachexie,  gros  foie,  grosse  rate. 

Antécédents  impaludiques  qui  semblent  orienter  le  diagnos- 
tic vers  l’hypothèse  d’une  rate  et  d’un  foie  paludiques. 

Bientôt  suiKiennent  des  signes  de  tuberculose  du  coté  de 
l’appareil  respiratoire  et  le  malade  meurt  le  15  octobre. 

A l’autopsie,  la  raie  ajiparaît  volumineuse.  P.  1050  gr.  ; 
masses  caséeuses  à la  partie  inférieure. 

Le  loie  est  gros. 

Le  poumon  droit  jirésente  de  t’inlilti'ation  tubei'culeuse. 
Le  poumon  gauche  présente  de  la  pneumonie  caséeuse  du 
lobe  inférieur. 


Observation  XIII 

(Résumée) 

(AuboiTin.  — Bull.  Soc.  Anal.,  1903.) 


La  rate  pèse  320  gi\  Gros  tubercules  caséfiiés  occupant 
tout  le  viscère  et  affectant  la  foiTue  (rinfarctus.  Eollicules  lu- 


berciileiix.  Pas  de  bacilles.  L’intoslin  présente  des  tubercu- 
les miliaires. 

Le  loie  présente  (piekjues  (ubercules. 

Il  y a de  la  néj)hi  ite  épithéliale  lubei’culeuse. 

On  constate  des  lésions  pulmonaii’es  récentes,  massives, 
subaiguës  de  bronchopneumonie  caséeuse.  Les  lésions  de  la 
rate  ne  semblent  point  secondaires. 

('tBSKRVATION  XI \* 

(Uollin.  — Bull,  (le  "la  Soc.  .\naloiiii(nic,  UM)3.) 

Pale  légèrement  hyjærirophiée  et  paj’scmée  de  gros  tuber- 
cules, appartenant  à une  femme  morte  de  méningite  tiiber- 
cideuse  consécutive  à des  adénopathies  caséeuses  abdomina- 
les. Ce  cas  , d’après  railleur,  serait  comparable  au.\  cas  de  tu- 
berculose primitive  de  la  rate  (?). 


V'u  cl  permis  d'imprimer  : 
Montpellier,  le  14  décembre  190r). 
Le  liecleiir. 


Vil  elapprouvé: 

Montpellier,  le  14  décembre  190T). 
Le.  Doyen, 
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